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Aus der med. Klinik in Breslau (frGher Geh.-Rat v. Striimpell) und 
aus der med. Poliklinik in Marburg (Professor Eduard Muller). 

Ober die Augenstorungen bei beginnender mnltipler Sklerose. 

Von 

Mathilde Windmiiller, 

Assistentin der mediz. Poliklinik in Marburg. 

(Mit Tafel I. II.) 

Seit dem Erscheinen der Monographie Eduard Mflllers 175 ) 
fiber die multiple Sklerose des Gehirns und Riickenmarks im Jahre 
1904 wurden in der v. Strumpellschen Klinik zu Breslau weitere 
86 Falle von multipier Sklerose gesammelt; dazu kommen noch 4 
weitere aus der Marburger Poliklinik, so dass ich jetzt insgesamt fiber 
eine zweite Serie yon 90 Fallen berichten kann. Im Anschluss an 
die eingehende Abhandlung E. Mullers sollen von mir die Augen- 
symptome, die* bei beginnender multipier Sklerose auftreten, 
genauer untersucht werden, zumal sicb in unserer Statistik zahlreiche 
einschlagige, interessante Eigenbeobachtungen finden. Es wird weiter- 
hin meine Aufgabe sein, diese zweite Serie von Fallen mit den frliheren 
Befunden MGllers zu vergleichen und ausserdem das zu erganzen, 
was die Literatur im Laufe der letzten 5 Jahre fiber diesen Gegenstand 
bericbtet. 

In Berucksichtigung aller Verlaufsformen der multiplen Sklerose 
ergibt sich die feststehende Tatsache, dass die bekannten klassischen 
Symptome dieser Krankheit: der eigentliche Nystagmus, die skandierende 
Sprache, der Intentionstremor, die nicht nur in ihrer Vereiuigung, son- 
dem auch einzeln im Fruhstadium keineswegs haufig sind, von anderen 
ebenfalls typischen Einzelerscbeinungen, namentlich von den eigen- 
artigen Augenstorungen an Wert und Haufigkeit iibertroffen werden. 

Die Opticusaffektionen, die sich namentlich in nachweisbaren 
Veranderungen an der Papille und subjektiven Sehstbrungen aussern, 
stellen das sicherste und wichtigste Friihsymptom der multiplen Sklerose 
dar. Dass ihre grosse Bedeutung immer noch nicht allgemein bekannt 
und hinlanglich gewlirdigt ist, liegt wohl an der Eigenart dieser Augen¬ 
storungen, deren Erkennung und vollwertige Ausniitzung Ubung und 
Erfahrung, wenn nicht fachmannische Schulung, verlangt. l'erner 
bringt es der oft nur geringe Grad der Sehstbruug, ihre Fliichtigkeit 
und ibr zeitlich weites Zuriickliegen mit sich, dass ihr Zusammenhang 
Deotsche Zeitsc.hrift f. Nervenheilkunde. 39. Bd. 1 
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mit der scheinbar erst spater ausbrechenden Erkrankung an multipler 
Sklerose leicbt fibersehen wird. 

Dass der Beginn der multiplen Sklerose mit eiuer Sehstorung eine 
geradezu typische Verlaufsform darstellt, geht schon aus den Angaben 
fiber ihre Haufigkeit hervor. So hat E. Muller in J / 6 seiner Falle 
eine Sehstorung als Initialsymptom vermerkt; in meiner Statistik ist 
es fast die Halfte (42 von 90 Fallen). Diese Zahlen stehen ungefabr 
im Einklang mit den Befunden auderer Kliniken. Bei 110 Fallen 
Bramwells 23 ) fing sogar in 63 Proz. das Leiden mit einer Sehstorung an. 

Das klinische Bild der Amblyopien bei beginnender multipler 
Sklerose ist so vielgestaltig, dass sie nicht in eine bestimmte Form 
gebracht werden konnen. Yor Eintritt der Sehstorung klagen die 
Kranken vielfacb fiber Kopf- und Augenschmerzen, nicht selten macht 
sich Schwindelgefiihl geltend; es tritt Flimmern vor den Augen auf. 
Blitz- und Funkenseben, Nebel- und Trfibsehen. 

Die eigentlichen Storungen entwickeln sich bald plotzlich, bald 
allmahlich; sie treten haufiger einseitig auf, befallen aber auch beide 
Augen gleicbzeitig oder bei doppelseitigem Vorkommen das eine Auge 
frfiher und intensiver als das andere. Sie konnen sich bis zu volliger 
Erblindung steigern, dann rasch wieder besser werden oder gar spurlos 
ohne nachweisbare ophthalmoskopische Residuen verschwinden. Meist 
hinterlassen sie jedoch temporale Abblassungen an den Papillen mit 
kleinen zentralen, haufiger mehr relativen als absoluten Skotomen. 

Darin zeigt sich eben die charakteristische Eigenart der Funktions- 
storungen von seiten des N. opticus bei der Sclerosis multiplex; es 
ist die auffallende Inkongruenz zwischen den anatomischen bezw. 
ophthalmoskopischen Veranderungen einerseits und dem Verhalten von 
Sehscharfe und Gesichtsfeld andererseits. Wahrend trotz deutlicher 
Papillenveranderungen eine Sehstorung ganzlich fehlen kann, ist oft 
bei langdauernder, hochgradiger Amblyopie der Augenspiegelbefund 
vollig normal. 

Das plbtzliche Einsetzen der Erkrankung an multipler Sklerose 
mit rapider Entwicklung der Sehstorung und rascherer oder allmahlicher 
Rfickbildung haben wir in zahlreichen Fallen beobachten konnen. lch 
will bier nur 2 Beoltaclitungen anfuhren, von denen die eine noch 
besonders interessant ist durch die Kombination mit einer seltenen 
Ilautkrankheit. 

J. L., dOjahritrer I’olizist. Untersuchung in der medizinisrhen 
Poliklinik zu Breslau 1906. 

2 Geschwister peisteskrank. Keine erkennbare Krankheitsursache. 
Lanpsamer Beginn des jetzigen Leidens vor 4 Jaliren mit „rheumatischen 
Sehmcrzen“ in den Beineu, besonders in der linken Kniegegend. 2 Jahre 
spater hel'tige Koptsehnierzen, Drehsclnvindel, spiiter Kribbeln und Reissen 
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in der grossen Zehe. 8 Tage dauernde Sprachstdrung: undeutliche, ei’- 
schwerte Ausspracbe. Vor 3 Jahren einmal Augenflimmern. Im Winter 
1906 ganz plOtzliche Erblindung des linken Auges, die 3 Wochen 
anhielt und dann allmahlich zurttckging, so dass Patient wieder 
leidlich sah. Jetzt besteht Neb^l vor den Augen. 

Befnnd: Massiger Ernahrnngszustand. Leichte psychische Erregbar- 
keit, Sprache normal. Nystagmusartige Zuckungen. Abblassung 
der linken Papille. Manchmal Spontanzuckungen in den Beinen. Vor 
einem Jahre pldtzlich vOllige Parese der unterenExtremitaten, so dass Gehen 
nicht moglich war. Aufrichten aus liegender Stellung ohne Hilfe der 
Hande ausftkhrbar. Angedeuteter Intentionstremor in den Armen. Posi- 
tiver Romberg. Gang steif, ataktisch. Sehnenreflexe an den Beinen leb- 
haft. Positiver Babinski beiderseits. Fasssohlen- und Bauchdeckenreflexe 
schwach, Kremasterreflexe erloschen. Starke reissende Schmerzen in den 
Beinen; zeitweise StOrung der Berflhrungsempfindung in den Fingern; 
manchmal auch Rftckenschmerzen. Blasenbeschwerden: Schmerzen und 
Pressen beim Wasserlassen. VOlliges Erloschen der Geschlechtsfunktion. 

S. G., 44jahrige Frau. Poliklinische Untersuchung in Breslau ain 
2. I. 1908. 

Ein Bruder mit 44 Jahren an Paralyse gestorben. 3 Brttder sehr 
nervos. Patientin bis auf Masern stets gesund. Mit 12 Jahren 1. Men¬ 
struation. 3 normale Partus, letztes Kind nicht ganz ausgetragen, starb 
3 Monate nach der Geburt Die Obrigen Kinder gesund. Beginn des 
jetzigen Leidens mit 26 Jahren wahrend der letzten Schwangerschaft. 
Einige Tage ohne erkennbare Ursache Flimmern auf beiden 
Augen, dann plOtzlich Ober Nacht vOllige Erblindung auf bei- 
den Augen. Keine Kopfschmerzen noch Erbrechen. Nach 8 Tagen 
wurde das rechte Auge wieder normal, und langsam kehrte auch 
das SehvermOgen des linken zurQck, so dass Patientin nach 
6 Wochen wieder ganz gut sehen konnte. Nur Zurfickbleiben einer 
leichten Sehschwache. Vor 9 Jahren Unterleibsoperation (Entfernung 
des Uterus und der Ovarien wegen Carcinoms). Seitdem starker Dreli- 
schwindel, besonders stark zur Zeit, wosich diePeriode einstellen soli. Ferner 
Verstopfung. Hftufiger Harndrang, manchmal unwillkiirlicher Abgang von 
Urin. Leichte Erregbarkeit. Neigung zum Weinen. Seit 7 Jahren all¬ 
mahlich zunehmende Schwftche und Unsicherheit der Beine. Angeblich 
nach Erk&ltung vOllige Aufhebung des Horvermdgens auf dem rechton 
Ohre. In letzter Zeit auch Schwachegefuhl in den Armen. Seit Juni 
dieses Jahres starkes Jucken am ganzen Kiirper mit Ausnahme des Ge- 
sichts und Auftreten von Blasen und Papeln. — Schlaflosigkeit. 

Befund: Leidlicher Ernahrungszustand. Ausgesp rochener Fall 
von Dermatitis herpetiformis. Keine psychischen Storungen. Kein 
Nystagmus. Leichte konjugierte Blickbesebrankung nach oben 
und seitlich. Pupillen, Augenliintergrund o. B. Erhebliche Ilypir- 
tonie der Beinmuskulatur. Deutliche Parese beider Beine, r.^>1. Auf¬ 
richten im Bett ohne UnterstQtzung der Hande, selbst bei Fixie- 
rung der Unterschenkel, unmdglich. Dabei verringerte Anspannung 
der Bauchmuskeln. Sklerotisches Wackeln in beiden Armen. Deutliche 
Ataxie der Beine. Gang stark ataktisch (wie bei Tabes). Lehhafte Sehnen¬ 
reflexe. Patellarsehnenreflcxe r. )> 1 . Beiderseits Fu«sklonus. Ausge- 
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sprochene Dorsalflexion der grossen Zehe, r.)>l. Bauchdecken sehr schlaff. 
Herabsetzung der Ber&hrungs- und Schmerzerapfindung von der Mitte der 
Unterschenkel nach abwarts. Leichtes Kribbeln in den Fingerspitzen. 

Bemerkenswert ist noch im letzten Fall der grosse Zwischen- 
raum von 18 Jahren, der zwischen det Sehstorung und dem Ausbruch 
der ubrigen Krankheitserscheinungen liegt. 

Eine grosse Zahl von Beobaehtungen, bei denen eine sehr genaue 
Anamnese erhoben wurde, oder die lange Zeit unter arztlicher Kontrolle 
standen, lehren weiterbin, dass diese Amblyopien haufig nicht nur die 
erste alarmierende Erscheinung, sondern iiberhaupt jabrelang das einzige 
nachweisbare Symptom eines spaterhin diagnostisch klaren Krankheits- 
bildes sein konnen. 

So stellte v. Strtimpell 275 ) kurzlich in Wien eine 35jahrige 
Frau vor, die an weit vorgeschrittener multipier Sklerose leidet mit 
enormer Intentionsataxie, starker Parese beider Beine, erhohten Sehnen- 
reflexen, Herabsetzung der Bauchdeckenreflexe, Babinski, Fussphanomen, 
deutlichem Nystagmus, Opticusatrophie, vollig unverstandlicher, skan- 
dierender Sprache. Vor 12 Jahren wurde diese Patientin wegen 
einerschweren„Augennervenentzundung“arztlicbbehandelt, 
und erst mehrere Jahre spater entwickelten sich allmahlich die ersten 
Storungen von seiten des Nervensystems. 

Die grosse diaguostische und prognostische Bedeutung dieser 
transitorischen Amblyopien betont auch Fraokl-Hochwart 275 ), der 
eine Frau von 35 Jahren mit typiscber multipier Skerose 
behandelte, bei der im 3. Lebensjahre plotzlich eine Zeit lang 
Blindheit auf eincm Auge eingetreten war, ohne dass 
ein positiver Augenspiegelbefund erhoben werden konnte. 

Fleischer 98 ), Przygoda 212 ) u. a. geben gleichfalls zahlreiche 
Fiille an, wo die initialen Sehstorungen 8, 10, 12, 13, 15, ja gar 16 
Jahre zuriickliegen. 

Aus der Strumpellschen Klinik mochte ich nur 2 Beobaehtungen 
mit ausserordentlich langem Zuriickliegen der Sehstorung 
hervorheben. 

R. R„ 50jilhriger Bttrovorsteher. 

Als Kind Maseru. Beginn der Krankheit im 8. Lebensjahre, also 
vor 46 Jahren. Plotzliche Erblindung, die 6 Wochen dauerte. Danach 
vollige Wiederherstellung des Sehvermogens. In der 6. Woche 
allmahlich zunehmende Scliwache der Beine und Anne. Beschwerden beim 
Urin- und Stulillassen. Unwillkiirlicher Harnabgang. Patient konnte sich 
nur mtihsam fortbewegen. Dieser Zustand hielt ungefiihr Ids zum 18. Jahre 
an, dann nahm die Gehfahigkeit immer inelir ab. Rasclie Ermtidbarkeit, oft 
Iditzartige Zuckungen in den Beinen. Nervdse Reizbarkeit. Schlaflosigkeit, 
G(xlachtnissclnvaclie. Magenbeschwerden; Sehvermdgen stets intakt. 

Be fund: Kraftiger Knochenbau, leidliclier Ernahruugszustand. Augen- 
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hintergrund normal. Pupillen o. B. Auffallende Rigiditat und Hyper- 
tonie der Beinmuskulatur. Spontane kloniscbe Zuckungen iin linken Bein; 
aktivc Beweglichkeit beider Ober- und Unterscbenkel beschrankt. Stehen 
sehr uusicber. Gehen nur mit UnterstQtzung mOglich unter drebenden 
Bewegungen des Beckens. Spastisch-paretisches Watscheln. Sehnenreflexe 
der unteren Extremitaten erhOht, r. > 1. Hochgradiger Fussklonus. Lebhafte 
Fusssohlenreflexe. Kremaster- und Bauchdeckenreflexe nicbt auslOsbar. 
Anscheinend normale BerOhrungs- und Schmerzempbndung an beiden 
Beinen. Etwa handtellergrosse, deutlich hyperalgetische Zone an der linken 
Gesassbacke. Schmerzempfindung am Rurapf hinten von der Hoke des 
12. Brustwirbels, vorn vom Nabel nacb abwarts herabgesetzt. Die Qbrigen 
Empfindungsqualitaten scheinen intakt; jedoch unsichere Angaben. Cystitis. 
Incontinentia urinae et alvi. ' 

Wabrend des zweitcn Aufenthaltes des Patienten in der Klinik ergibt 
die Untersucbung: nervOse Reizbarkeit; temporale Abblassung der 
Papilien. Hdchster Grad von Spasmus in den Beinen. Spastische Beuge- 
kontraktur der Kniegelenke. Gang noch mQbsamer als frtlher. Steben 
ohne DnterstOtzung nicht mOglich. Positiver Babinski. Kremaster- und 
Bauchdeckenreflexe fehlen. StOrung der Bertthrungs-, Sckmerz- und Tempe- 
raturempfindung an beiden Oberschenkeln. Undeutliche Stbrung des Tem- 
peratursinns an den Ftlssen. Verschlimmerung der Incontinenz der Blase 
nnd des Darms. 

W. R., 31jahriger Arbeiter. 

Keine hereditare Belastung. Stets gesund; Soldat gewesen. Vor 
7 Jahren Sturz vom Pferde, unbedeutende Kopfwunde, jedoch 
seit dieser Zeit Abnahme des Sehvermdgens. Im Juni 1902 von 
elektrischer Bahn ttberfahren. 7 stark blutende Kopfwunden und Quetschung 
des rechten Unterschenkels; IV 4 Stunden bewusstlos. 14 Tage im Kranken- 
haus. Seitdem ftthlt sich Patient nicbt mebr gesund. Schwache am ganzen 
Kbrper, Steifigkeit des rechten Beines. Starkes SchwiudelgefQbl bei Be¬ 
wegungen. Beim Blick nach der rechten Seite stark taumelnder Gang. Seit 
dem zweiten Unfall hat die Sehkraft immer mehr abgenommen. 

Befund: Innere Organe gesund. Kein ausgesprocbener Nystagmus. 
Beiderseits totale Abblassung der Papille und zentrales Farben- 
skotom. Sehscharfe: rechts Finger in 4 cm, links in 2 cm Ent- 
fernung. Bestandig Schwindelgefahl. Leicbte Spasmen der Muskulatur 
der Beine. Spastischer Gang. Beiderseits schr lebhafte Patellarselmen- 
reflexe und Fussklonus. Positiver Babinski. Kremaster- und Bauchdecken¬ 
reflexe nur schwach auslosbar. Schmerzen und taubes GefQbl in Armen 
nnd Ilanden, sonst Seusibilitat intakt. Keine Sphinkterstorungen. 

Wahrend die Unterscheidung von der sogenannten Intoxikations- 
amblyopie nur selten grossere Schwierigkeiten bereitet, bedingt die 
Neigung der beginnenden iuultiplen Sklerose zu spontanen Bessermigen 
im allgemeinen und der Sehstorungen zu rascher Ruckbildung im 
besonderen baufig bei jungen Madchen die Fehldiagnose einer llysterie, 
bei Mannern die Fehldiagnose einer luetischen Opticusaflfektiou, sowie 
eine falsche Beurteilung therapeutischer Erfolge infolge anscheinend 
prompter Beeinflussung der Sehstbrung durch Schmier- oder Jodkur. 
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Eutscheidend bleibt dann in Grenzfallen der spatere Augenspiegelbefund, 
zumal die Feststellung, ob der Grad der Sebstorung den ophthalmo- 
skopischen Veranderungen entspricht. Als Beispiel fxir das Schwanken 
der Differentialdiagnose zwiscben multipler Sklerose und Lues cere- 
brospinalis im Beginn der Erkrankung diene folgende Beobachtung. 

A. B., 28 Jahre. Aufenthalt in der medizinischen Klinik zu Breslau 
vom 18. IV. 1906 bis 31. V. 1906. 

Als Kind englische Krankheit, Dij)htherie. 1896 Scbanker ohne Haut- 
ausschlag. 1898 Abnahme des Sehvermogens auf deni linken Auge. 
Besserung nach Schmierkur. Schleiehender Beginn der jetztigen Krank- 
heit mit Schwache in den Beinen. „GetQhl von Eingeschlafensein und 
Arneisenkribbeln.“ Allmahlich vollige Lahmung des linken Beines. lTwochent- 
liclie Beliandlung im Krankenbaus, danach wesentliche Besserung, so dass 
Patient wieder gut gehen konnte. Im Laufe der niichsten Jahre Zustand 
wechselnd, zeitweise Besserung, zeitweise Verschlimmerung. Seil einigen 
Wnchen wesentliche Verschlechterung. Gehen unmoglieh, Schwache in den 
Beinen, auch in den Armen, besomlers links. Leichte Kopfschmerzen. 
SchwindelgefQhl, Doppelsehen. Hartnackige Verstopfung. Haufiger Harn- 
drang. Unfahigkeit den Urin lange zu lialten. 

Befund: Kraftiger Knocheubau, guter Ernahrungszustand. Keine 
Merkmale fQr Lues.' Leichte Erregbarkeit, zerstreutes Wesen, Gedachtnis- 
scliwiiche. Deutlicher Nystagmus. Parese des linken Rectus in- 
ternus und des linken Abducens. Pupillen o. B. Temporale Ab- 
blassung der Papillen. Starke Hypertonie der Beinmuskulatur. Grobe 
Kraft und aktive Beweglichkeit in beidcn Beinen herabgesetzt. Aufrichten 
aus liegender Stellung ohne Beteiligung der Hande nicht mOglich, dabei 
noeh leidliche Anspannung der Bauchmuskeln. Leichter Intentionstremor 
in den Armen. Gehen ohne Unterstutzung nicht mOglich, dabei leichte 
Beugung in Utift- und Kniegelenk und Ilebung des inneren Fussrandes. 
Patellar- und AchillesselmenreHexe gesteigert, Sehnenreflexe der Arme eben- 
falls. Beiderseits positiver Babiuski. Kremaster- und Bauchdeckenreflexe 
felden. Z. Z. Kreuzschmer/eu. Sensibilitat intakt. Keine Sphinkterstdrungen. 

Oft setzt. die Sebstorung nicht plotzlich, sonderu allmahlich ein 
und nimrut mit der Zeit, besonders im spateren Verlauf der Krankheit, 
immermehr zu; sie fiihrt jedoch nur ausnahmsweise zu linger dauernder 
vblliger Erblindung. Die allmaliliche Ausbildung der Sehstoning im 
Beginn der mnltiplen Sklerose wurde u. a. in folgenden Fallen (Eigen- 
beobachtungen) festgestellt. 

J. R., 2Sjahrige Arbeiterin. Aufenthalt in der medizinischen 
Klinik in Breslau vom 7. V. 1906 bis 14. VI. 1906. 

Schleiehender Beginn des jetzigen Leidens vor 5 Jahren 
mit Verschlechterung des Sehvermogens: Augentranen, Nebel 
vor den Augen. Seit einigen Jahren Schmerzen in den Beinen. Gang 
unsielier, wie bei einer Betrunkenen; sjiiiter auch Schwache und Mhdigkeits- 
gefiilil in den Beinen. Patientin arbeitete noeh his zum November 1905. 
Dann Verschlimmerung des Zustandes. Zittern in den llandcrn, Harndrang 
und heftige Schmerzen beiin Wasserlassen. 

Befund: Kraftiger Knocheubau, sehr guter Ernahrungszustand. Skan- 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Cber die Augenstorungen bei beginnender multipler Sklerose. 


7 


dierende Sprache, deutlicherNystagmus. Temporale Abblassung der 
rechten Pap i lie. Beim Aufrichten im Bett, das ohne Unterstatzung der 
Hande nicht moglich ist, grobschl&giger Tremor des Kopfes. Keine Herab- 
setzuug der aktiven Beweglichkeit in den Extremitateu. Intentionstremor. 
Stark gesteigerte Sehnen- und Periostreflexe der oberen und unteren Ex- 
tremitaten. Beiderseits Patellarklonus. Fusssohlenreflexe sehr schwach. 
Bauchdeckenreflexe fehlen. Sensibilitat intakt. 

B., 26jahriger Hattenarbeiter. Untersuchung in der medizini- 
scheu Poliklinik zu Breslau. 

Als Kind Maseru, sonst stets gesund. Keine Anhaltspunkte far Lues. 
Ohne erkennbare Ursache seit einigen Monaten Kopfschmerzen. 
meist in der linken Stirn- und Augengegend und langsam zu- 
nehmende Sehschwache auf beiden Augen, r.>1. Keinerlei sonstige 
Anzeichen einer beginnenden Nervenkrankheit. Augenblicklich ist Patient 
vollig beschwerdefrei. 

Befund: Leidlicber Ernahrungszustand. Puls etwas gespannt. Zweiter 
Aortenton leicht paukend. Psychologisch motivierte Niedergeschlagenheit. 
Neuritis retrobulbaris, typische temporale Abblassung beider¬ 
seits. Wackeln im linken Arm bei Zielbewegungen. Samtliche Sehnen- 
retlexe lebhaft Schwacher Rachen- und Fusssohlenreflex. Positiver Ba- 
binski. Bauchdeckenreflexe noch ausldsbar. Keine sonstigen motorischen 
oiler sensiblen Reiz-, bzw. Ausfallserscheinungen. 

>L S., 20jahrige Kassiererin. Aufenthalt in der medizinischen 
Klinik zu Breslau von 4. X. 1900 bis 3. XI. 1900. 

Vater an Schwindsucht gestorben; 3 Geschwister lungenkrank. Vor 
4 Jahren Bleichsucht; dfters Erkftltungen. Infolge geistiger Uberanstrengung 
Nervositat und Kopfweb. Schon etwa ein Jahr bemerkt Patientin Ab- 
nahme der Sehscharfe auf dem linken Auge. Auch soli die linke 
Lidspalte seitdem enger sein als die rechte. Niemals Doppelseken. 
Vor etwa 8 Wochen Schwacke und MadigkeitsgefQhl in den Beinen, Kopf- 
sehraerzen, ScbQttelfrost. Obne Bewusstseinsstdrung pldtzlicke Lahmung 
des rechten Beines. In den letzten Wochen starkere Kopfschmerzen, offers 
Schwindelanfalle. Erschwerung der Sprache. Zunehmende Verschlech- 
terung des Sehverradgens. Haufig Spaunungsgefahl in den Bein- 
maskeln. Verstopfung. Ofters unwillkQrlicher Abgang von Urin. 

Befund: ReduzierterErnahrungszustand, kraftiger Knochenbau, blasses 
Aussehen. Psyche o. B. Keine wesentlichen Sprachstorungen, nur Schwie- 
rigkeiten bei Zischlauten. Nystagmus. Parazeutrales Skotom fur 
Weiss, Rot, Blau. Linke Pupille etwas enger als rechte. Augen- 
hintergrund frei. Leichte Spasmen der Beine. Intentionstremor. Ataxie 
in den Beinen. Positiver Romberg. Gang spastisck-paretisck-ataktisch. 
Patellarsehnenreflexe gesteigert. Fussklonus r. > 1. Abschwachung der 
Fusssohlenreflexe. Babinski nur links ausltisbar. Bauchdeckenreflexe fehlen. 
Kaltegefahl bis zu den Knieen. Keine groberen Sensibilitatsstbrungen. 

Dass die allmahlich sich entwickelnde Sehstorung stetig fort- 
schreiten und zu zeitweiliger einseitiger Aufhebung des Sehvermogens 
fiihren kann, lehrt eine andere Eigenbeobachtung. 

NL H„ 28 Jahre, Dienstmadchen. Untersuchung in der medizini- 
schen Poliklinik zu Marburg i. H. am 5. VIII. 1909. 
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Vater leidet an nervdsen Anfiillen mit Bewnsstlosigkeit and Zuckangen 
im linken Arm. Mutter and Bruder sehr nervOs. Patientin angeblich als 
Kind stets gesund. Mit 19 Jahren Bleichsucht, Schwache and GefOhls- 
stdrung in der rechten Seite. Durch Elektrisieren ZurOckgehen der St6- 
rangen. 5 Jahre vdlliges Wohlbefinden. Dann Rttckenschmerzen and starke 
Schwache mit rheumatischen Schmerzen in beiden Beinen. Ofters 
Kopfschmerzen, manchmal Drehschwindel, meist z. Z. der Menstruation. 
Allmahliche Entwicklung einer Sehschwache gleichmassig auf bei¬ 
den Augen. 3mal einige Tage lang to tale Erblindung des linken 
Auges, w&hrend das reehte nur schwach, aber nie blind wurde. Seit 
etwa 3 Jahren Zunahme der Schwache in den Beinen. Krankheitsverlauf 
sehr wechselnd, manchmal Gehen mbglich, manchmal wieder vOlliges Lah- 
mungsgeftihl in den Beinen. Das Sehvermdgen hat allmahlich immer 
mehr abgenommcn. Vorttbergehende Schiefstellung des Gesichts. Schwache 
und Unsicherheit im rechten Arm; Herzklopfen, Magenbeschwerden, Neigung 
zum Weinen. Yerstopfung, leichte BlasenstOrung: Pressen beim Urinieren. 
Menses stets regelmassig. In den letzten Wochen vom Nervenarzt wegen 
Rheumatismus und Nervenentzftndung behandelt. 

Befund: Leidlicher Ernahrungszustand. Innere Organe gesund. 
Zwangsweinen. Nystagmusartige Zuckungen. Augenhintergrund nor¬ 
mal. Die Obrigen Hirnnerven samtlich normal. Parese des rechten Armes 
und beider Beine, r. > 1. Muskeltonus entschieden erhoht. Sklerotisches 
Wackeln der Arme, deutliche Ataxie der Beine. Gang steif und unsicher. 
Patellarreflexe fehlen. Zuweilen Incontinentia urinae et alvi. Keine siche- 
ren Sensibilit&tsstorungen an den Beinen, vielleicht rechts Verlangsamung 
der Berilhrungs- und Schmerzempfindung. Schwere Stdrung der Ober- 
flachen- und Tiefensensibilitat in der rechten Hand. Serologische Unter- 
suchung nach Wassermann-A. Neisser-Bruck uegativ. 

Untersuchung in der medizinischen Poliklinik zu Marburg am 15. IX. 
1909. Zustand nicht wesentlich verandert. Subjektiv bedeutende Besse- 
rung. Noch immer Schmerzen, Schwache und GefQhl von Unsicherheit 
in den Armen sowie rasche Ermttdbarkeit, taubes Geffihl, Schwere und 
Steitigkeit in den Beinen, r.>l. Patientin klagt Qber zeitweiliges 
Nebelsehen und Flimmern vor den Augen, ist leicht erregt, weint 
oft grundlos. Abnahme der Merkfahigkeit und des Gedachtnisses. 

Befund: Innere Organe, Sprache o. B. Augenuntersuchung: Seh- 
scharfe rechts */ 2 — 6 / s , links 6 / 8 — 6 / 6 . Nystagmus nicht nachweisbar. 
Gesichtsfeld in der Peripherie vollig frei. Auf der linken Seite nur 
angedeutetes, relatives zentrales Skotom ftlr Farben. Augen¬ 
hintergrund normal. Facialis scheint. intakt, vielleicht um ein geringes 
rechts schwachere Innervation als links. Deutliche Parese des rechten 
Arms und Beines. Ataxie in oberen und unteren Extremitaten, samtliche 
SehnenreHexe gesteigert. Fusssohlenreflexe lebbaft. Babinski nur manch¬ 
mal auslosbar. Bauchdeckenreflexe fehlen. Romberg positiv. Gang un¬ 
sicher, taumelnd. Oft reissende Schmerzen in den Beinen und Kaltegefflhl 
an alien Gliedern. Beruhrungs- und Schmcrzemptindung an der rechten 
Hand sowie an der Vorderseite des rechten Oher- und Unterschenkels 
herahgesetzt. Schwere apraktische Storungen in der rechten Hand: Feinere 
koordinierte Bewegungen, wie Schwurstellung, Pfotchen- oder Ringbildung 
mit den Fingern bei Ausschluss, der Augonkontrolle unmoglich (schwere 
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Storung der Tiefensensibilitat daselbst), w&hrend sonst keine grfibere Motili- 
tatsstflrung vorliegt 

Die NeiguDg der multi plen Sklerose zu erheblichen Scbwankungen 
im Verlauf, zu plotzlichen Verschlimmerungen und auffalligen, eine 
Heilung vortauschenden Besserungen offenbart sich auch in den Seh- 
storungen, die dem wechselnden Allgemeinbefinden vielfach parallel 
gehen und durch die verschiedensten ausseren und inneren Vorgange 
beeinflusst werden konnen. 

Mehrere Patientinnen in der mediziniscben Elinik zu Breslau 
gaben an, dass die sonst geringfugigen Selistorungen z. Z. der Men¬ 
struation sicb wesentlich verschlimmerten. Schwangerschaft und 
Wochenbett konnen ebenfalls, wie auf den allgemeinen Zu stand des 
Nervensystems, So aucb auf die Amblyopien einen UDgdnstigen Ein- 
fluss ausuben. 

Wohl infolge einer abnormen ErmQdbarkeit des Sehorgans 
verschlechterte sicb das Sehvermogen eines anderen Patienten, der an 
ausgesprochener multipler Sklerose litt, stets dann, wenn er sicb 
korperlich anstrengte. Je nacb seinem Allgemeinbefinden, seiner 
Stimmung, dem Grade seiner Unsicherheit beim Gehen, der Starke des 
Tremors verandert sich auch das Sehvermogen, so dass er zu Zeiten 
nicht imstande ist, einen Gegenstand deutlich zu erkennen oder die 
Zeitung zu lesen. 

Ich mochte auch noch erwahnen, dass wir einen Fall beobachteten, 
wo sich stets im Anschluss an Schwindelanfalle das Sehen ver¬ 
schlechterte. 

A. K., 13jahriger Knabe. Aufenthalt in der mediziniscben Klinik 
zu Breslau vom 19. X. 1903 bis 2. II. 1904. 

Vater rQckenmarksleidend. Ohne erkennbare Ursacbe plOtzlicher 
Schwindelanfall mit Zusammenbrechen ohne Bewusstseinsverlust. 
Danach Verschlechterung des Sehens, Ofters Schwindelanfalle. 

Befund: Nystagmusartige Zuckungen. Keine motorischen Aus- 
fallserscheinungen, nur leichte Ermttdbarkeit beim Gehen. Gang spastisch- 
ataktisch. Wackeln der Arme, starke Ataxie in den Beinen. Sehnen- 
reflexe an beiden Beinen gesteigert. Schwacher Patellarklonus, deutlicher 
Fussklonus. Babinski nur zeitweise vorhanden. Kremasterrettex schwach. 
Bauchdeckenreflexe fehlen. Leichte ParSsthesien im linken Fuss (Kribbeln); 
keine Anbaltspunkte fQr kongenitale Lues. 

Endlich sei noch eine interessante Eigenbeobachtung angefiihrt, 
bei der die Sehstorung unter ganz eigenartigen Unistiinden sich zum 
ersten Male geltend machte. 

E. H, 20 jahrige Arbeite rin. Auf^enoninien in die medizinisehe 
Klinik zu Breslau am 22. XI. 1905. Daseibst. gestorben. 

Ohne erkennbare Krankheitsursache Boginn der jetzigen Kranklieit 
vor 1 Jahren. Patientin bemerkte beim Getreideauflesen, dass 
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sie pldtzlich auffallend schlecht sah,*sobald sie sich bfickte. 
Beim Aufrichten verschwand die SehschwSche wieder. Diese 
Erscheinung wiederholte sich dreiraal noch an diesem Tage und 
trat dann niemals mehr auf. Drei Wochen spater plQtzlicher Schwin- 
delanfall mit mehrmaligem Erbrechen ohne Kopfschmerzen. Vier Monate 
spater auffallende MQdigkeit im linken Arm und linken Bein. Einige 
Monate Schmerzen, SpannungsgefQhl und Empfindungslosigkeit im linken 
Arm. Spater traten auck im rechten Bein Schmerzen und StOrung des 
Geffthls ein, sowie Unfahigkeit, das Bein zu bewegen. Patientin war seit- 
dem bettlagerig. Bei Bewegungen Zittern des Kopfes mit Schmerzen in 
der Stirn. Denken erschwert, Vergesslichkeit, zeitweise Blasenst5rungen: 
Unfahigkeit, den Urin lange zu halten. Dauernde Verstopfung. Bei Be- 
ginn des Leidens zweimal Ausbleiben der Menses. 

Be fund: Auffallend guter Ernahrungszustand. Starke Adipositas. 
Heitere Stimmung. Skandierende Sprache. Deutlicher Nystagmus. Tem- 
porale Abblassung der rechten Papille. Massiger Spasmus der 
Muskulatur der Extremitaten, motorische Ausfallserscheinungen in beiden 
Beinen. Im rechten Kraftleistung noch weit geringer als links. Be¬ 
wegungen der Arme, Hande, Finger wohl moglich, aber mhhsara und lang- 
sam. Ausgesprochene Ataxie. Kopftremor. Stehen und Gehen ohne Unter- 
stiitzung nicht moglich. Patellarsehnenreflexe sehr lebhaft. Beiderseits 
Fussklonus und Tibialispkanomen. Positiver Babinski. Leichte Herab- 
setzung samtlicher Empfindungsqualitaten im rechten Bein, sonst Sensi- 
bilitat intakt. Zeitweise Incontinentia urinae. 

Eine 2 Monate spater erfolgende Untersuchung ergibt: wechselnde 
Gemiitsstimmung, Nystagmus, temporale Abblassung der rechten 
Papille, Konvergenzschwache des linken Auges. Hochgradiger 
Spasmus der Beiue mit Wechsel der Intensitat und Schmerzen. Auf¬ 
richten im Bett ohne Untersttltzung der Arme unmOglich. Tre¬ 
mor unverandert. Herabsetzung der Berdhrungs- und Schmerzempfindung 
der ganzen rechten Seite, besonders des rechten Beines. Z. Z. keinc 
Sphinkterstorungen. Die Patientin starb nach eiuem Jahre und die Sek- 
tion ergab typiscke multiple sklerotische Herde im Hirn und Rdckenmark. 

Ob bei diesem merkwfiirdigen Verhalten der initialen Amblyopie 
vielleicht Zirkulationsstorungen, die durch die Lageveranderungen des 
Kbrpers beim Biicken auftreten konnen, eine Rolle spielen, ist fraglich. 
Jedenfalls scheint mir das wiederholte Einsetzen der initialen Sehsto- 
rung nnr bei langerem Bucken von grossem Interesse zu sein. 

Was das ophthalmologische Bild dieser Sehstorungen im Beginn der 
multiplen Sklerose anbelangt, so sind sie wohl zum grossten Teil dem 
Krankheitsbild der Neuritis optica, bezw. der akuten Neuritis 
retrobulbaris einzureihen. 

Fleischer 89 ) versteht unter Neuritis retrobulbaris eine Sehnerven- 
erkrankung, die insbesondere bei jugendlichen Individuen meist ohne 
erkennbare Ursache auftritt. Sie fiingt akut an, fiihrt zu erheblichen 
Sehstorungen mit zentralen Skotomen, heilt aber meist wieder mit 
gutem Sehvermogen ab. Ophthalmoskopisclie Erscheinungen fehlen 
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oder sind ganz gering: es bleiben dann zentrale oder parazentrale 
Skotome fur Farben zurGck oder eine leichte, meist temporale Ab- 
blassung der Papillen. 

Wie bei vielen Krankheiten, deren Ursache unbekannfc ist, suchte 
man aucb bei dieser akuten, sozusagen primaren Form der Neuritis 
retrobulbaris lange Zeit die Atiologie in Erkaltungen, in Rheumatismus 
(Neuritis rheumatica). Erst spater, nachdem das Krankheitsbild der 
multiplen Sklerose des Gehiras und Rttckenmarks besser erkannt und 
Ton neurologischer und ophthalmologischer Seite klarer bestimmt 
wurde, fiel es auf, wie ausserordentlich haufig bei dieser Krankbeit 
.rheumatische“, rasch einsetzende flucbtige Sehstorungen vorkommen; 
femer wurde beobachtet, dass die ophthalmoskopischen Befunde bei 
multipler Sklerose sehr abnlich den Veranderungen des Sehnerven 
waren, die nach Ablauf einer Neuritis retrobulbaris besteben bleiben. 
Ausserdem kamen in den letzten Jahren sehr zahlreiche Falle von 
multipler Sklerose zur Beobachtung, wo scbon vorber arztlicherseits 
die Diagnose einer akuten retrobulbaren Neuritis gestellt worden war. 
Und in der Tat, die statistischen Resultate ergaben neuerdings einen 
uberraschend hohen Prozentsatz von akuter Neuritis retrobulbaris im 
Frfihstadium der multiplen Sklerose. 

Von 223 Fallen primarer Neuritis retrobulbaris in der Klinik von 
Gunn 107 ) litten 51 an multipler Sklerose. (Bei 55 war keine sichere 
Atiologie nachweisbar.) Eine Statistik von Scholer ergab einen 
Prozentsatz von 16 Proz., wahrend Uhthoff ‘ iS6 ) an der Hand seines 
reichen Materials einmal in 5 Proz., an anderer Stelle in 8 Proz. seiner 
Falle multiple Sklerose als Atiologie der Neuritis retrobulbaris fand. 
Fleischer selbst konnte in 16 von 24 retrobulbaren Neuritiden einen 
sicheren Zusammenbang mit beginnender multipler Sklerose feststellen, 
und zwar traten bei 14 dieser Falle die ersten Anzeichen des Nerven- 
leidens erst viele Jahre nach der Neuritis retrobulbaris auf. 

In der von Strumpellschen Klinik war nur in einer kleineu 
Anzahl von Fallen multipler Sklerose eine Neuritis retrobulbaris von 
arztlicher Seite fi*uher festgestellt worden. Wenn man jedoch die 
genaue Anamnese und den spateren ophthalmoskopischen Befund be- 
rucksichtigt, so kann man wohl auch bier bei iiber der Halfte der 
Falle Neuritis retrobulbaris als Friihsymptom der multiplen Sklerose 
ansehen. 

Eine wesentliche Abweichung von dem gewohnlichen Verlauf der 
Neuritis retrobulbaris, wie ihn Fleischer schildert, hat sich bei 
unseren Patienten nicht ergeben. lch mochte nur 2 Beobachtungen 
anfiihren, von denen die eine bemerkenswert ist wegen des langeu 
zeitlichen Zuruckliegens der Sehstbruug und wegen der Hartniickigkeit 
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der darauf folgenden Blendungserscheinungen, die andere wegen des 
Zusammentreffens der initialen Neuritis mit Graviditat. Es muss 
uberhaupt bei dem Auftreteu einer Neuritis optica z. Z. einer Gravi¬ 
ditat stets aucb an die Moglichkeit einer beginnenden multiplen Sklerose 
gedacht werden. 

A. H., 27jahriger Aufseher. Aufenthalt in der medizinischen 
Elinik zu Breslau vom 18. I. 1904 bis 12. II. 1904. 

Keine hereditare Belastung. Keine Lues, kein Potus. PlOtzlicher 
Beginn der Krankheit vor 7 Jahren mit rechtsseitiger Seh- 
nervenentztlndung. Patient war 4 Tage vollstandig blind. Da- 
nach Wiederherstellung des alten Sehvermdgens. Drei Jahre 
spater Erkrankung des linken Auges an „periodischen Blendungen". 
SechswOchentliche Behandlung in der Augenklinik, jedoch bestehen diese 
Blendungserscheinungen jetzt noch fort Seit dem Herbst vorigen Jahres 
unsicherer Gang, bei langerer geistiger Anstrengung heftige Stirnkopf- 
schmerzen, bei Seitwartsdrehen des Kopfes Schwindel. 

Befund: Kr&ftiger Knochenbau, guter Ernahrungszustand. Zwangs- 
lacben. Deutliche nystagmusartige Zuckungen beim Blick nach links. An 
der rechten Papille deutliche, links nur angedeutete temporale Ab- 
blassung. Leichte Ataxie der unteren Extremitaten. Romberg positiv. 
Gang von cerebellarem-ataktischem Charakter. Lebbafte Patellarsehnen- 
reflexe. Andeutungen von Fussklonus beiderseits. Babinski positiv. Kre- 
master- und Bauchdeckenreflexe fehlen. Zeitweise Beschwerden beim 
Wasserlassen. An den Zehengelenken deutliche Stdrung des Muskelsinns; 
ttbrige Emptindungsqualitaten intakt. 

M. Sell., 31jahrige Frau. Aufenthalt in der medizinischen Klinik 
zu Breslau vom 13. VI. 1899 bis 6. VII. 1899. 

Vater Tabiker. Vor 2 Jahren wahrend der Graviditat „Seh- 
nervenentzttndung“. Seit einem Jahre RQckenschmerzen, Mattigkeit 
und Schwache in den Beinen, Gehen sehr erschwert. Seit */ 4 Jahr 
Schwache der Arme, Abnahme des Sehvermdgens, Blasenbeschwerden. 

Befund: Guter Ernahrungszustand, geringe Blasse. Sehscharfe 6 / 15 . 
Deutliche temporale Abblassung beider Papillen. Leichter Spas¬ 
mus der unteren Extremitat, geringe Parese des rechten Fusses, der beim 
Gehen nachgeschleppt wird. Romberg stark positiv. Sehr lebhafte Sehnen- 
reflexe der oberen und unteren Extremitaten. Fussklonus r.^>l. Scbmer- 
zen im Rtlcken und den Beinen. Herabsetzung der BerQhrungsempfindung 
an der ganzeu unteren Extremitat und am Abdomen bis zur Nabelhohe. 
Urin kann schlecht gehalten werden. Hartnaekige Verstopfung. Keine 
Anhaltspunkte fttr kongenitale Lues. 

Die plotzliche ErblinduDg infolge von Neuritis retrobulbaris bebt 
auch v. Rad 214 ) als Frtibsymptom an einer Reihe interessanter Falle 
multipler Sklerose hervor, wobei er noch in Ubereinstimmung mit 
Peters die Beobachtung 'machte, dass diese Neuritis bei Frauen im 
Alter von 15—35 Jahren haufiger sei als bei Mannern. In der 
Statistik Gunns fand sich ebenfalls eine Vorliebe des weiblichen 
Geschlechts fur die primiire Neuritis optica im Fruhstadium der 
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multiplen Sklerose; unter 77 Patienten waren namlich nur 29 Manner, 
aber 48 Frauen; und die Fleischerschen Falle von Sclerosis multi¬ 
plex ergaben 60Proz. Frauen mit Neuritis retrobulbaris. 

Die grosse diagnostische und prognostische Bedeutung der Neuritis 
retrobulbaris im Anfangsstadium der multiplen Sklerose wird auch 
noch von einer grossen Zabl anderer Autoren: Maas 149 ), Bagh 5 ), 
Schley 246 ), Pincus 206 ) u. a. betont und durch Beispiele belegt, 
so dass man Bruns-Stolting und E. Muller unbedingt beistimmen 
muss, die verlangen, stets den Verdacht auf beginnende multiple Sklerose 
zu hegen, wenn bei jiingeren, sonst durchaus gesunden Individuen 
ohne erkennbare Krankheitsursache, insbesondere ohne Anhaltspunkte 
fur Lues oder Intoxikationen, eine akute Sehnervenerkrankung mit 
rascher Entwicklung und rapider erbeblicher Besserung auftritt. 

Nachst den Sehstorungen ubertreffen die ophthalmoskopisch 
nachweisbaren Veranderungen der Papille an klinischer Be¬ 
deutung weitaus die sonstigen Augensymptome, vielleicht sogar alle 
iibrigen Einzelerscbeinungen der multiplen Sklerose. Sie sind, abge- 
sehen von ihrer Haufigkeit, darum so ungemein wichtig, vveil sie nicht 
selten lange Zeit, ja auch dauernd das einzige objektive cerebrale 
Symptom darstellen und somit die Abgrenzung von anderen cbronischen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems ermoglichen. Es ist deshalb 
ganz selbstverstandlich, dass man uberall da, wo differentialdiagnostisch 
eine multiple Sklerose auch nur entfernt in Frage kommt, eine genaue 
Untersuchung mit dem Augenspiegel vornehmen muss. 

Ophthalmoskopisch nachweisbare Papillenveranderungen fand 
E. Muller in der ersten Serie seiner Eigenbeobachtungen aus der 
v. Striimpellschen Klinik in etwa V 3 , ich selbst in der zweiten 
Serie in uber der Halfte der Falle (namlich bei 90 Patienten 52 mal 
Papillenveranderungen). Diese Differenz beruht sicherlich grosstenteils 
darauf, dass in der letzten Zeit auf die ophthalmoskopischen Verande- 
rnngen unter steter Kontrolle durch die Uhthoffsche Klinik noch 
viel genauer geachtet wurde. 

Eine vollige Atrophie derPapillen, die dann jeden rotlichen 
Reflex verloren haben und weiss oder grauweiss erscheinen, ist zweifellos 
sehr selten. E. Mtiller sah unter seinen f allen niemals diese voll- 
standige doppelseitige Atrophie, und wir selbst fanden sie nur bei 
2 Patienten. 

Dagegen kommt es etwas haufiger zu einer tin v oil standi gen 
atrophischen Verfarbung in der ganzen Ausdehnung der 
Papille, deren aussere Teile dann die atrophische Verfarbung sehr 
ausgesprochen zeigen, wahrend die inneren noch einen leichten rot- 
lichen Reflex in ihrem Farbeuton haben. 
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la der weit fiberwiegenden Mebrzahl der Falle handelt es sich 
jedoch um eine deutliche ,'partielle Abblassung der temporalen 
Papillenteile, ahnlich wie bei der Intoxikationsamblyopie, die sich 
aber, abgesehen von der Anamnese, hinsichtlich des Sehvermogens ganz 
anders verhalt. Die gleichsam spezifische Bedeutung der einfachen 
atrophischen Veranderungen der Papillen fur die multiple Sklerose 
liegt ja gerade darin, dass sie sich im allgemeinen nur vorfibergehend 
mit groben Sehstorungen und Gesichtsfeldanomalien verbinden, sonst 
aber trotz deutlicher Auspragung gar keine Beschwerden machen, und 
dass endlich etwa vorhandene Funktionsstorungen dem objektiven 
Papillenbefunde graduell meist nicht entsprechen. 

Aus diesem Missverhaltnis zwischen Sehstorungen und Augen- 
spiegelbefund ergibt sich der Hauptunterschied zwischen der multiplen 
Sklerose und der Intoxikationsamblyopie. Die charakteristischen Be- 
ziehungen der Opticusaffektionen zum Verhalten des Sehvermogens 
und des Gesichtsfeldes kennzeichnen am scharfsten den Grundzug des 
histologischen Bildes der multiplen Sklerose: das relative Ver- 
schontsein der Ganglienzelleu und Nervenfasern bei aus- 
gesprochener Degeneration und teilweise volligem Unter- 
gang der Markscheiden. 

Zuweilen kommen Kombinationen zwischen den einzelnen Graden 
der Atrophie vor, indem z. B. auf dem einen Auge eine temporale 
Abblassung der Papille, auf dem anderen eine unvollstandige Atrophie 
der ganzen Papille besteht. 

Diese beiden Formen stellen die charakteristische und weitaus 
haufigste Papillenveranderung der multiplen Sklerose dar. In der 
Statistik E. Mullers sind die rein temporalen Abblassungen in der 
Halfte der Falle mit positivem Augenspiegelbefund vertreten; bei unserer 
Serie von 90 Beobachtungen fanden sich in ca. 50 Proz. atrophische 
Papillenveranderungen und zwar mehr Falle mit temporaler Abblassung 
als mit unvollstiindiger Atrophie der ganzen Papille (s. u.), ferner, wie 
es auch mit den Erfahrungen E. Mullers ttbereinstimmt, weit haufiger 
doppelseitige als einseitige Abblassung. Wahrend Curschmann 65 ) 
unter seinen Fallen einen sehr hohen Prozentsatz — namlich 60—70 Proz. 
— temporale Abblassungen feststellte, sah Berger 15 ) auffalligerweise 
sie nur in 5 Proz.! Fleischer 89 ) und Bramwell' 11 ) machen ahnliche 
Angaben wie Muller: jener konstatierte beinahe bei der Halfte seiner 
Patienten eine temporale Abblassung, dieser in fiber -j b seiner Falle. 

Da trotz der IIaufi"keit und dia.miostisclien Bedeutung <ler Papillen¬ 
veranderungen in der neurologischen wie in der oplithahnologiselien Idte- 
ratur leiclit zugimglielie Abldldungen fehlen. die die einzelnen Grade der 
Atrophie mit geniigender Dentlichkeit. kennzeichnen, so glauhe ich, dass 
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die beifolgende Tafel, die wir der Liebenswttrdigkeit des Herrn Professor 
Heine aus der Uhthoffschen Klinik (z. Z. Kiel) verdanken, willkommen 
sein wird. 

Fig. 1 gibt das Hblicbe Bild der normalen Papille. In 

Fig. 2 sieht man die h&ufigste Opticusaffektion bei der multiplen Skle¬ 
rose, namlich die atrophische Abblassang der temporalen Teile. 

Fig. 3 zeigt die weniger haufige unvollstandige atrophische Ver- 
farbung in der ganzen Ausdehnung der Papille. In 

Fig. 4 besteht der bei der multiplen Sklerose recht seltene schwerste 
Grad der einfachen Atrophia n. optici. 

Bekanntlich kann die multiple Sklerose auch nach vorhergegangener 
Neuritis optica mit deutlichen ophthalmoskopischen Veranderungen 
entstehen. Diese Falle von akuter Papillitis, die E. Muller und ich 
nur je 2 mal, Gunn in 12 von 51 Fallen und Fleischer in 2 / 5 seiner 
Beobachtungen sehen konnte, scheint im Wesen mit der akuten „Neu¬ 
ritis retrobulbaris" identiscb, indem hier mehr die distalen Teile des 
Sehnerven erkrankt sind. 

Dass die Haufigkeit der Neuritis optica noch unterschatzt wird, 
liegt wohl an der Flllchtigkeit ibres Charakters und an ibrem raschen 
Ablauf meist ohne wesentliche Sehstorung und Residuen. Spater zeigt 
sich nocb Abblassung mit leichter Bedeckung der Konturen. Wenn 
man berucksichtigt, dass vielleicht ein kleiner Teil atrophischer Ver- 
farbungen der Papille mit einer friiheren Neuritis optica in Zusammen- 
hang steht, und wenn man ferner leichte „Bedeckung der Konturen" 
und ein gewisses opakes Aussehen der Papille, wie sie Fleischer 
und Gunn bei der ophthalmoskopischen Untersuchung ihres Materials 
an multipler Sklerose aufgefallen ist, als postneuritische Atrophie 
ansieht, so wird sich wohl ein wesentlich hoherer Prozentsatz an post- 
neuritischer Atrophie, bezw. Neuritis optica ergeben. 

Das Vorkommen einer echten Stauungspapille ist trotz ihrer grossen 
Seltenbeit seit den Beobachtungen Rosenfelds und E. Mlillers doeli 
mehrfach klinisch festgestellt. Auch in meiner Statistik findet sich 
ein einschlagiger, wenn auch diagnostisch nicht ganz sicherer Fall. 

Bemerkenswert sind noch einige Falle von Fleischer mit mul¬ 
tipler Sklerose, bei denen auf dem einen Auge Neuritis retrobulbaris 
ohne ophthalmoskopischen Befund, auf dem 'anderen spater Neuritis 
optica und Stauungspapille auftraten. 

Was das klinische Verhalten des Gesicbtsfeldes bei der mul¬ 
tiplen Sklerose anbelangt, so lasst sich wesentlich Neues nicht dariiber 
aussagen. Unsere Befunde stehen durchaus in Einklang mit den Er- 
fahrungen Uhthoffs und E. Mullers. Die Falle mit deutlichen 
Sebstorungen zeigen fast stets, auch bei normalem Augenhintergrund, 
Gesichtsfeldanomalien, deren Intensitat jedoch nicht immer dem Grade 
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der Sehstorung entspricht. Nicht selten verschwinden die Gesichts- 
feldanomalien oder wechseln in ihrer Form. Ein- oder doppelseitige 
zentrale Skotome, meist nnr mit Herabsetzung der Lichtwabrnehmung 
verbunden, wurden am haufigsten beobachtet. Gewohnlich ist dabei 
die Peripherie frei, oder es besteht eine regelmassige periphere Gesichts- 
feldeinschrankung. Eine echte konzentriscbe Gesichtsfeldeinschrankung, 
wie sie bei der Hysterie vorkommt, konnten wir nur einmal bei unseren 
Fallen von multipier Sklerose verzeichnen. Hemianopiscbe Ge- 
sichtsfeldstorungen, die wir iiberhaupt nicbt beobachteten, sind in 
der neueren Literatur mehrfach verzeichnet. Schley 246 ) beschreibt 
z. B. einen Fall von multipler Sklerose mit bitemporaler Hemianopsie, 
die nicht ganz vollstandig und von einer relativen Zone umgeben ist, 
wonach wohl der sklerotiscbe Herd in der Mitte des Chiasmas zu 
suchen ist. 

Die Eigenart der Farbensinnstorungen bei der multiplen 
Sklerose (vgl. Pincus) liegt darin, dass in der Mehrzahl der Falle im 
Gegensatz zur Hysterie Rot und Griin schwinden, Gelb und Blau 
dagegen erhalten bleiben. 

Leichtere Grade der Farbensinnstorungen werden deshalb haufig 
iibersehen, weil dabei die Farben im Bereiche des Skotoms noch 
richtig erkannt, aber schlechter gesehen werden. 

Wegen des eigenartigen interessanten Verhaltens des Gesichtsfeldes, 
das in der Breslauer Augenklinik genau untersucht und gepruft wurde, 
mbchte ich noch kurz eine Beschreibung desselben geben (Fall von 
multipler Sklerose, urtersucht in der medizinischen Poliklinik zu Breslau 
im Oktober 1907, veroffentlicht von Bagh 5 )). 

„Die Aussengrenzen des Gesichtsfeldes tv a ten normal sowokl fttr Far¬ 
ben als aucli fQr Weiss. Auch war kein Skotom vorhanden und nahezu 
voile SehschSrfe. Die Patientin gab jedock an, dass sie die Farben wobl 
tiberall richtig erkennt, doch ist die Deutlichkeit, und Intensitat derselben 
in verscbiedenen Teilen des Gesichtsfeldes sehr verschieden. Am deutlich- 
sten wurden die Farben in und uni den Fixationspunkt erkannt, darauf 
nur vvenig undeutlicher nasal. Naclt oben und unten vom Fixationspunkt 
wurde das Erkennen der Farben schon bedeutend melir erschwert, und 
am undeutlichsten wurden die Farben urn den blinden Fleck wahr- 
genommen. Lateral vom blinden Fleck, melir zur Peripherie bin, stieg die 
Intensitat und Deutlichkeit der Farben wieder etwas in die Hohe. Dem 
entspricht durchaus das Verhalten der peripheren Sehscharfe in den ver- 
schiedenen Abschnitten des Gesichtsfeldes. Wenn man vor die Patientin 
eine Tafel, beschrieben mit Zahlen, liraclite und die Kranke auf irgend- 
eine Zahl der Tafel fixieren Hess, so wurden die Zahlen, die fiber und 
unter, rechts und links von der tixierten Zahl standen, viel undeutlicher 
walirtrenommen, wie es bei einem Normalen der Fall ist, und am undeut¬ 
lichsten, die rechts davon standen." 
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Gegenuber der ausschlaggebenden Bedeutung der eigenartigen 
Opticusaffektionen treten die ubrigen Augenstorungen der multiplen 
Sklerose zurOck. 

Das nachstwichtigste Symptom ist der Nystagmus, bei dem 
man zwei Formen von verschiedener diagnostischer Wichtigkeit und 
Haufigkeit unterscheiden muss. Unter dem eigentlicben Nystagmus 
verstehen wir „fortwahrend bin- und berschwingende Bewegung der 
Bulbi nacb beiden Richtungen hin yon einem Ruhepunkt aus“ (Uhthoff). 
Diese Form entspricht dem echten Intentions tremor der multiplen 
Sklerose, die zweite — die nystagmusartigen Zuckungen — (nach 
Uhthoff) wohl leichten Paresen der Augenmuskeln. Diese nystagmus¬ 
artigen Zuckungen bestehen in ruckweisen Bewegungen, die nach einer 
Richtung bin von einem Ruhepunkt aus erfolgen und stets bilateral 
nur in den verschiedenen Endstellungen und hier wieder hauptsachlich 
bei seitlicher Blickrichtung auftreten; „an der Grenze der Beweglich- 
keit angekommen, weichen die Bulbi gleichsam ermudet etwas zuruck 
und werden dann durch eine ruckweise Anstrengung wieder in ihre 
Endstellung geftihrt; diese kurzen ruckartigen Bewegungen wiederholen 
sich ca. 2—3 mal in der Sekunde, indem das Zuruckweichen der Bulbi 
etwas langsamer, gleichsam widerstrebend erfolgt, wahrend die Vor- 
wartsbewegungen der Bulbi wieder in die periphere Endstellung plotz- 
lich, ruckweise ausgefuhrt werden". 

Im Gegensatz zu der Seltenheit des eigentlichen Nystagmus und 
seiner grossen diagnostischen Bedeutung im einzelnen Falle ist zwar 
die Haufigkeit der nystagmusartigen Zuckungen recht gross, ihr Wert 
fur die Diagnose jedoch nur gering. Denn sie kommen auch bei 
anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems vor, z. B. bei der 
Tabes dorsalis, und werden gelegentlich bei sonst Nervengesunden 
beobachtet. In 3 / 4 meiner Falle waren Nystagmus und nystagmus- 
artige Zuckungen verzeichnet, zumeist nystagmusartige Zuckungen, nur 
in der Minderzahl Nystagmus. Die Zahlen stimmen im grossen und 
ganzen mit den frfiheren Angaben E. Mullers uberein, der in fast 
2 / 3 der Falle von multipler Sklerose die beiden Nystagmusformen 
beobachten konnte und zwar eigentlichen Nystagmus in 12 Proz., 
nystagmusartige Zuckungen in 61 Proz. 

Trotzdem es dringend erforderlich ist, eine schiirfere Grenze 
zwischen echtem Nystagmus und nystagmusartigen Zuckungen zu 
ziehen, ist in der neueren Literatur diese wichtige Unterscheidung 
zwischen diesen beiden Formen leider nicht iiberall durchgefuhrt. 
Im Vergleich zu unseren Resultaten ist der Prozentsatz des Ny¬ 
stagmus, bezw. der nystagmusartigen Zuckungen in der Statistik 
von Berger 15 ) und von Morawitz ni ) etwas niedriger: 45 Proz. und 

DeotBche Zeltschrift f. Nervenhellkande. 39. Bd. 2 
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50Proz. Bramwell stellte in 78 von 110 Fallen Nystagmus fest, 
darunter einen Patienten mit einseitigem echten Nystagmus. 

Uber einen Fall von multipler Sklerose, der sich auszeichnet durcli 
schnelle rhythmische Oszillationen der belichteten Pupillen, sowie 
durch ausserordentlich heftigen Nystagmus bei dem Versucb, langer 
als 2 Minuten mit abwarts gerichteter Blickrichtung zu lesen, benchtet. 
Engelen 79 ). 

Wilson 302 ) beschreibt ein eigenartiges Nystagmusph&nomen bei 
einem 32jahrigen Manne mit multipler Sklerose: „Beim Blick nacb rechts, 
nachdem das Auge in der Mittelstellung war, feiner rascher Nystagmus 
des rechten Auges, w&hrend das linke Auge in der Zwischenzeit nicbt 
fiber die Mittelstellung binausgeht, sondern fest bleibt mit leicht tanzender 
Bewegung in mehr Oder weniger vertikaler Richtung." Dieselbe Erscbei- 
nung tritt beim Blick nach der anderen Seite am linken Auge auf. 

Es ( erfibrigt sich, nahere Einzelheiten fiber den Nystagmus zu er- 
ortern, weil weitere Beschreibungen nur Altes bestatigen und auch in 
der Literatur der letzten Jabre neue Gesichtspunkte nicht zu finden 
sind. Nur hinsichtlich der Pathogenese des Nystagmus verdienten 
vielleicht die Arbeiten Baranys auch bei der multiplen Sklerose ge- 
nauerer Beach tun g. 

Die ausserordentliche Wichtigkeit der Augenmuskellabmungen 
ffir die Diagnose der multiplen Sklerose, namentlich im FrUhstadium, 
ist hinlanglich bekannt. Denn diese Augenmuskelstorungen, die meist 
nur leichte, unvollkommene Paresen fltichtigen Charakters darstellen, 
bevorzugen gerade wie die schon gescbilderten Amblyopien die Frfih- 
stadien der Krankheit und bilden manchmal fiberhaupt die erste nach- 
weisbare klinische Erscheinung. Die auffallende Flfichtigkeit der 
Augenmuskelparesen, die charakterisiert ist durch volliges Verschwinden 
und gelegentliches Wiederauftreten, offenbart sich in folgenden zwei 
Beispielen. Der erste Fall illustriert gleichzeitig die Tatsache, dass 
sich die Augenmuskelparesen auch als Teilerscheinung apoplektiformer 
und fliichtiger Hemiparesen einstellen konnen. 

E. G., 25jfthrige Frau. Aufenthalt in der medizinischen Klinik zu 
Breslau vom 17. VI. 1908 bis 29. VII. 1908. 

Keine hereditiire Belastung. Keine Infektionskrankheiten. Anhalts- 
punkte ffir Lues fehlen. Vor 8 Jahron Bleicbsucbt. Seit 7 Jahren ver- 
heiratet. 2 normale Partus; Kinder gcsund. 5 Wochen nach der Geburt 
des 2. Kindes im Jabre 1904 oline erkennbare Ursache pldtzlich 
Schw&che der ganzen rechten Korperhiilfte oline Bewusstseins- 
stbrung und oline Schmerzen. Gleichzeitig Dopp else hen beim Blick nach 
links. Im Laufe von 14 Tagen volliges Verschwinden der Storungen. 
April dieses Jahres leichte Sclnvaehe in beiden Beinen, die schliesslich 
derart zunahm, dass Patientin nicht mehr laut'en konnte. Seit 3 Wochen 
wieder Doppelbilder beim Blick nach links; Unsicherheit in den 


Goi 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber die Augenstorungen bei beginnender multipier Sklerose. 


19 


Hiinden. In den letzten Tagen Kopfschmerzen, Schwindel, zuweilen un- 
willkttrlicher Urinabgang. 

Befund: KrAftiger Knochenbau. Leidlicher Ernahrungszustand. In 
Endstellungen deutlicher Nystagmus. Beim Blick nach links 
gleichnamige Doppelbilder. Augenbewegungen frei, vielleicht geringe 
linksseitige Konvergenzschwache. Pupillen o. B. Alte Chorioreti¬ 
nitis; Papillen normal. Massige Hypertonie der Beinmuskulatur. Parese 
beider Beine, r. ]>1. Starke Ataxie der unteren Extremitaten. Gang 
spastisch-ataktisch. Lebhafte Patellar- und Achillessehnenreflexe, r. >1. 
Bisweilen Babinski. Bauchdeckenreflexe fehlen. Sensibilitat intakt. 

Innerhalb von 14 Tagen erhebliche subjektive Besserung. Abduce ns- 
parese nicht mehr nachweisbar. Gang weniger ataktisch. Nur noch 
Parese des rechten Beines. Wahrend und nach der Menstruation wieder- 
um Doppelbilder beim Blick nach links, Kopfschmerzen, Schwindel, 
Atembeklemmungen. 

E. W., 24jahrige Arbeiterin. Aufenthalt fin der raedizinischen 
Klinik zu Breslau vom 7. I. 1908 bis 20. III. 1908. 

Als Kind Masern, Diphtherie, spater Bleichsucht. Mit 18 Jahren 
Influenza, darnach Kribbeln und punktfOrmiger Ausschlag an Handen und 
Fussen. Nach 14 Tagen Halsschraerzen, Schwellung der KnOchel, all- 
gemeine kdrperliche Schwache. Vor 3 Jahren Doppelsehen undVer- 
schwommenheit vor den Augen, namentlich beim Arbeiten (Nahen). 
Diese Augenstorungen verschwanden nach einigen Wochen, um nach 
'/ 2 Jahre wiederum auf kurze Zeit aufzutreten. Vor etwa 2 Jahren nach 
kaltem Bad plotzlich Schwache im rechten Arm und Bein. Verschlech- 
ternng des Sehens, Herabhangen des linken Augenlides. 8 Wochen 
lang darnach halbstQndlich Anfall von grosser Schwache in Arm und 
Bein; bedeutende Sehschwache mit DoppelbiIdem und Nebel- 
sehen, dazu noch Erschwerung der Sprache. Spater wesentliche Besse¬ 
rung, so dass Patientin wieder arbeiten kann. Jedoch nach anstrengender 
Arbeit wieder Verschlimmerung des Zustandes. Schwache und Steifigkeit 
in den Gliedern. SehstOrungen, Blasenbeschwerden. Seit einem Jahr 
keine Anderung des Zustandes. 

Befund: Guter Ernahrungszustand. Innere Organe o. B. Etwas 
starrer Gesichtsausdruck. Yergesslichkeit. Zwangslachen. Zwangsweinen. 
Ptosis links. Doppelbilder, die beim Zuhalten des linken Augcs ver- 
schwiuden. Beim Blick nach links und unten Strabismus und nystag- 
musartige Zuckungen. Manchmal Flimmern, DruckgefQhl und 
Schmerzen im linken Auge. Linke Pupille enger als rechte. 
Augenhintergrund 0. B. Zittern und Schwere der Zunge; z. Z. keine 
SprachstOrung. Ohrensausen und Schwerhorigkeit links. Parese beider 
Beine und des rechten Armes. Ataxie in alien Extremitaten. Gang steif, 
ataktisch. Sehnenreflexe normal. Untere Bauchdeckenreflexe fehlen. Er¬ 
schwerung der Urinentleerung. Unfahigkeit, Stuhl und Urin lange zu 
kalten. Heftiges Jucken am ganzen Kbrper. Gttite-lgcftthl! An der 
rechten Fusssohle Herabsetzung der Schmerz- und Temperaturempfindung. 

Untersuchung im Winter 1908: Klagen fiber heftige Kopfschmerzen, 
Doppelsehen, Drehschwindel. Keine deutliche Ataxie der unteren Ex- 
tremitaten. Sehnenreflexe an Armen und Beinen lebhaft. Tremor der 
Zunge. Rechtsseitige Facialisparese. Linke Lidspalte enger als rechte. 

2 * 
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In den seitlichen Endstellungen nystagniusartige Zuckungen. Blickbe- 
schrankung nach links. Pupillen normal. 

Was die Haufigkeit der Augenmuskellahmungen betritft, so er- 
gaben sich je nacb den Berechnungen der Ophthalmologen und Neuro- 
logen erhebliche Zahlenunterschiede. Wahrend die Ophthalmologen 
(z. B. Uhthoff) nur diejenigen Falle beriicksichtigen, wo „entweder 
durch Doppelbilder eine wirkliche Parese deutlich nachgewiesen wurde, 
Oder wo bei den assoziierten Blicklahmungen die Beweglichkeitsbe- 
scbrankung einen erheblichen Grad erreicht hatte", zahlen die Neuro- 
logen mit Recht auch leichtere Beweglichkeitsbeschrankungen mit, wie 
sie in den verschiedenen Endstellungen bei multipier Sklerose recht 
haufig auftreten, und ferner alle diejenigen Falle, wo subjektiv oder 
anamnestisch Doppelsehen auftrat, ohne das eine sichere Augenmuskel- 
lahmung objektiv nachweisbar war. 

Vom neurologischen Standpunkt aus berechnet sich die Haufigkeit 
der Augenmuskelparesen, also nicht nur der z. Z. erkennbaren Lah- 
raungen, sondern auch der initialen und flnchtigen Diplopien in meiner 
Statistik auf 70 Proz. Dass diese Prozentzahl etwas holier ist als die¬ 
jenigen E. Mullers, der nur in \ seiner Falle (46 Proz.) Augen¬ 
muskelparesen fand, liegt zum Teil vielleicht daran, dass bei der 
letzten Serie, in Wtirdigung des ausgesprcchenen fliichtigen Charakters 
dieser Lahmungen, eine noch genauere Anamnese erhoben wurde. 

DieHaufigkeit der objektiv nachweisbaren Augenmuskellahmungen 
bei meinen Fallen deckt sich ungetahr mit den Zahlen E. Mullers. 
Wir fanden in 10 Fallen, und zwar 7 mal einseitige und 3mal doppel- 
seitige Abducensparesen, wahrend Oculomoriusparesen in Form 
der einseitigen Lahmung des M. rect. intern, nur 4 mal nachweisbar 
war. Ptosis, zumeist einseitig und in Verbindung mit Doppelsehen, 
kara in 6 Fallen zur Beobachtung. 

Ausgesprochene Blicklahmungen, d. h. Paresen assoziierter 
Augenmuskeln, fanden sich bei 6 Patienten, und zwar war einmal die 
Beweglichkeit nach oben, 5 mal die Seitwartsbewegung beschrankt 

Wahrend eine Parese der Divergenz vermisst wurde, liess sich in 
6 Fallen meiner Statistik eine Schwache, bezw. Lahmung der Kon- 
vergenz feststellen; bei2 Patienten bestand Strabismus concomitans 
mit Doppelsehen. 

Die Erfabrungen anderer Autoren: Uhthoff 2s5 ), Morawitz 174 ), 
Pfeiffer 201 ), Kbllner 12 ''), Koster m ) u. a., stimmen im wesentlichen 
mit unseren Angaben tiberein. Nur ergeben die einzeluen Statistiken 
einen Unterschied in der Prozentzahl der Haufigkeit, was eben auf 
der Versehiedenheit der klinischen Abgrenzung der Augenmuskelparesen 
und zum Teil wolil auf der wechseluden Geuauigkeit der anamnestischen 
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Erhebungen beruhi Viele scheiden streng die Diplopie yon den ob- 
jektiven Storungen. So z. B. wnrden in der schon erwahnten Statistik 
von Bramwell von 110 Fallen nor 19 nachweisbare Augenmuskel- 
lahmungen gezahlt, 42 mal aber fanden sich Angaben von Doppelsehen 
ohne pathologischen Befund. 

A Is seltene Komplikation ist noch die chronisehe progressive 
Ophthalmoplegia externa zu erwahnen, die nacb Uhthoffs Er* 
fabrungen nur in 2Proz. der Falle von multipler Sklerose vorkommt, 
und bei der ebenfalls nur sehr selten eine Ruckbildung der Erschei- 
nungen eintritt. Uhthoff konnte einen solchen Fall mit interessantem 
autoptischera Befund beobachten: Die Labmung war nicht durch direkte 
Kernerkrankung bedingt, sondern durch eine weitgehende Affektion der 
Wurzelfasem der betreffenden Nerven, die durch ausgedehnte sklero- 
tische Partien verliefen. Dementsprechend waren die Kernterritorien 
erhalten und die betreffenden Augenmuskeln nicht atrophisch degeneriert. 

Den Pupillenstorungen kommt keine grosse Bedeutung zu. 
Sie bieten wenig Charakteristisches und sind darum fur die Diagnose 
nicht zu verwerten. Wenn sich auch bei E. Miiller in %, in meiner 
Statistik in etwa % der Falle PupillendifFerenzen zeigten, so darf 
man dieses Symptom nicht allein auf die multiple Sklerose beziehen. 
Denn abgesehen davon, dass Pupillenungleichheit ohne Storung der 
Reaktion eine haufige Begleiterscheinung verschiedenartiger Nerven- 
leiden und Erkrankungen der Hals- und Brustorgane ist, muss berQck- 
sichtigt werden, dass eine deutliche Pupillendifferenz nicht selten auch 
bei solchen Individuen auftritt, deren Untersuchung absolut keinen 
weiteren Anhaltspunkt fur sonstige Organerkrankungen bietet. 

Die Form der Pupille fanden wir niemals verandert. Auch die 
Konvergenzreaktion war bis auf einen Fall erhalten. Jedoch konnten 
wir, wie es auch E. Muller beschreibt, in zahlreichen Fallen Ungleich- 
massigkeit der Lichtreaktion, die zeitweise auffallend lebhaft oder 
herabgesetzt, jedoch niemals vollig erloschen war, feststellen. Eine 
dauemde „trage Reaktion" war 5mal unter meinen Fallen zu ver- 
zeicbnen. Ohne diagnostische Bedeutung scheint auch die abnorme 
Steigerung der Reflexerregbarkeit der Pupille, der „Hippus“, zu sein, 
den ich nur einmal, E. MQller und andere Autoren in mehreren 
Fallen (Bramwell z. B. 7 mal) beobachteten. 

Eine vollige reflektorische Pupillenstarre auf Liclit mit Miosis, 
wie bei der Tabes dorsalis, ist zwar durch einen autoptisch untersuchten 
Fall Uhthoffs bei multipler Sklerose sichergestellt. kommt aber sonst 
nur hochst selten vor. Wahrend unsere Statistiken tiber keinen der- 
artigen Fall verfugen, haben andere Autoren, wie Bloch 19 ), Liw- 
schutz 145 ), Marburg 155 ), Stadelmann und Lewando wsky 26:I ) und 
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Bramwell sie sogar mehrfach beobachten konnen (letztere undLiw- 
scbitz doppelseitig im Verein mit beiderseitiger Opticusatropbie). 

Hobes Interesse beansprucht eine in jungster Zeit entdeckte eigen- 
artige Augenaffektion, namlich die peripbere grunliche Verfarbung 
der Hornhant, die bisher erst in 4 Fallen genauer beschrieben und 
in ursachlichen Zusammenhang mit multipier Sklerose ge- 
bracht wurde. 

Auch Axenfeld erkennt ihre Sonderstellung und ibren Zusammenhang 
mit der multiplen Sklerose an. 

Diese Verfarbung wurde zum ersten Male von Kayser 124 ) beob- 
achtet. Bei einem 23jahrigen Manne, der seit 5Jabren an multipler 
Sklerose zu leiden scbien, war an beiden Augen das Zentrum der 
Cornea zwar klar, in der Peripherie aber zeigte sich eine etwa 1 mm 
breite ringformige Trubung von dunkelbrauner Farbe, die bei 
bestimmter Beleucbtung mehr grnn erschien. Die Verfarbung 
begann am Limbus und war unscbarf begrenzt. Sie wurde 
bedingt durch eine Einlagerung massenhafter, regellos an- 
geordneter hellbrauner Pigmentpartikelchen in der Hinter- 
wand der Cornea. Mit starkster Vergrosserung liess sich feststellen, 
dass die Pigmentpfinktchen peripherwarts grober und unregelmassiger 
gestaltet waren, wahrend sie nach der Hornhautmitte zu immer feiner 
wurden. Ganz allmablich giDg die Trubung in die normale, spiegelnde 
Hornhaut uber. Nach Angabe des Patienten bestand die Hornhaut- 
verfarbung scbon von Geburt an. Im ubrigen waren die Augen vollig 
reizlos, die brecbenden Medien und das Sehvermogen intakt. 

Kayser halt es fBr das wabrscheinlichste, die Verfarbung als 
angeborenen Zustand anzusehen. Eine Entziindung kommt nach seiner 
Meinung nicht in Frage wegen der Regelmassigkeit des Farbenringes, 
der strengen Symmetric auf beiden Augen und wegen des Fehlens 
jeglicher Reizerscheinungen und Gefassbildungen. Vielleicht konnte 
es sich noch um eine Pigmentierung in den tiefsten Schichten der 
Cornea handelD, die durch eine schwere Verletzung mit starkem Blut- 
erguss erworben ware. 

Zwei weitere Falle von peripherer griinlicher Hornhautverfarbung 
wurden ein Jahr spater von Fleischer 87 ) beschrieben. 

In dem ersten Falle — bei einem 29jahrigen Manne — lag eine 
beiderseits vollig gleiche grunliche Verfarbung in der Peri¬ 
pherie der Hornhaut vor. Die verfiirbte Zone war von ganz 
feinen, hellen Streifen durchzogen und lag in den tiefsten 
Schichten der Cornea, wiihrend die oberflachliche Schicht 
klar war. 

Bei dem anderen Patienten — 31 Jahre alt — fehlte das linke 
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Auge (der enukleierte Bulbus war anatomiscb nicht untersucht worden). 
Die Randzone der rechten Cornea zeigte wieder die eigen- 
artige grfinliche Verfarbung. Das Sehvermogen war in beiden 
Fallen normal. Neben der Hornhautaffektion litten beide Patienten 
an einer chronischen organischenNervenkrankheit (der erste anscbeinend 
an multipier Sklerose, der zweite nach der Diagnose der Tfibinger 
psychiatrischen Klinik an Pseudosklerose). 

Im Jahre 1908 wurde dann von Salus 236 ) ein Fall von grlin- 
licher Hornhautverfarbung aus der Augenklinik zu Prag ver- 
offentlicht. 

Auch bier verband sich die Hornhautanomalie, die in 
alien Punkten den oben beschriebenen Fallen durcbaus 
gleich ist, mit einer Erkrankung des Zentralnervensystems 
und zwar anscheinend wiederum mit multipler Sklerose. 

Im Hinblick auf das auffallende Zusammentreffen zwiscben Horn¬ 
hautverfarbung und Nervenleiden nimmt Salus an, dass der Hornhaut¬ 
affektion ein abnormer Innervationsvorgang zugrunde liegt, vielleicht 
eine „trophische Storung im Gebiet der Vasomotoren“, wie sie ja bei 
Kervenkrankheiten nicht selten auftritt; vermutlich werd$n nach Salus 
die Gefasse infolge einer Affektion der ihnen zugehorigen Nerven be- 
einflus8t, somit auch die zarte Endothelwand des Canalis venosus 
gescbadigt, so dass es allmahlich zum Austritt von Blut aus dem 
Schlemmschen Kanal und zur Imbibition der umgebenden Hornhaut 
mit Hamoglobin kommt. Dabei soil das Hamoglobin in Hamosiderin 
umgewandelt werden, wodurch die eigenartige braungelb-griinliche 
Farbennfiance der Cornea ihre Erklarung findet. 

Die Mutmassung SeDns 259 ), dass es sich bei der von Salus be¬ 
schriebenen Hornhautverfarbung um eine Anilintinktion handle, wurde 
bald von Salus 237 ) zuriickgewiesen. Denn ausser dem Fehlen jeglicher 
entzfindlichen Erscheinungen am Auge sprach gegen eine solche An- 
nahme die Doppelseitigkeit der Affektion, die Art der Verfarbung, 
schliesslich das Alter des Patienten und die kurze Zeit, wahrend 
welcher der Patient als Spinner und Farber tatig gewesen war. 

Um womoglich eine Erklarung fur den etwaigen ursachlichen 
Zusammenhang zwischen der peripheren Hornhautverfarbung und der 
Erkrankung des Zentralnervensystems zu finden, hat Fleischer 90 ) 
sich bemuht, die 3 Falle aus der Tiibinger Klinik weiter zu verfolgen, 
und fiber seine Ergebnisse spiiter berichtet. Bei dem einen Patienten 
Fleischers wurde die Diagnose Pseudosklerose auf Grand eines 
erheblichen Intentionstremors der oberen Extremitiiten sowie psyehischer 
Storungen gestellt, die sich in zunehmender geistiger Schwache und 
und zeitweiligen Erregungszustanden ausserten. Bis auf die Verfarbung 
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der Cornea und leichte nystagmusartige Zuckungen in den Endstellungen 
waren an den Augen und sonst am Korper pathologische Verande- 
rungen nicht nachweisbar. Nur zeitweise Glykosurie. Unerwartet 
rascher Tod. 

Die Sektion ergab als Todesursache eine Magenblutung, femer 
bochgradige atropbische Lebercirrhose, erhebliche Milzschwel- 
lung und chronische Nephritis. Im Gehirn konnten weder 
sklerotische Herde, noch eine sonstige Herderkrankung ge- 
funden werden. 

Der oben erwahnte Patient von Kayser wurde seit dem Jabre 
1902 mebrmals von Fleischer untersucht. 

Die verfarbte Hornhautpartie war im Laufe der Zeit breiter und 
intensiver geworden; sonst bestanden keinerlei Augenstorungen. Das 
Nervenleiden hatte sich bedeutend verschlimmert. Das Krank- 
heitsbild wurde von einem starken Tremor beherrscht, der sich bei 
aktiven Bewegungen ungemein steigerte und dem ganzen Korper mit- 
teilte, so dass der Patient z. B. nicht mehr allein zu essen vermochte. 
Vorubergehende Erregungszustande. Massiger Spasmus der unteren 
Extremitaten. Lebhafte Sehnenreflexe. Patellarklonus. Fehlen der 
unteren Bauchdeckenreflexe. Ausserdem fanden sich aber (Untersuchung 
in der medizinischen Klinik) noch andere pathologische Veranderungen 
am Korper dieses Patienten: Die Conjunctiva bulbi war im Lid- 
spaltenteil scbmutzigbraun gefarbt; dann bestand eine an Kopf 
und Hiinden besonders deutliche graubraune Farbung der Haut; 
es wurde femer eine Vergrosserung und Verhartung der Leber, 
Milztumor und konstante Glykosurie festgestellt. 

Seinen zweiten Fall und den Fall Salus konnte Fleischer nicht 
weiter verfolgen. Jedoch bestand erwiesenermassen eine auffallende 
Ahnlichkeit zwiscben den 4 neurologischen Krankheitsbildem. Es 
handelt sich also in diesen Fallen um ein Nervenleiden, in dessen 
Vordergrund ein heftiger lntentionstremor und (bei zwei Patienten) 
eine psychische S to rung stebt. Ausserdem fand sich in alien 
Fallen die eigenartige Hornhautverfarbung; 2 mal zeigte sich 
Verfarbung der Conjunctiva bulbi, 1 mal graubraune Farbung 
derKorperhaut. In den beiden von Fleischer gcnauer erforschten 
Fiillen wurde bei dem einen Patienten Lebercirrhose, Milztumor 
und Glykosurie, bei dem anderen ebenfalls (nur zeitweise) Glykos¬ 
urie, Vergrosserung der Leber und Milzdampfung gefunden. 

Bemerkenswert ist noch die Tatsache, dass in der Anamnese bei 
dreien der beschriebenen Fiille als frtihere Krankheit Gelenkrheuma- 
tismus angegeben wurde. 

Fleischer ist der Meinung, dass diese so gleichartigeu merkwilr- 
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digen Symptome von seiten der inneren Organe dem Krankheitsbild des 
Diabete bronze nahe stehen, der ja charakterisiert ist durch Ablage- 
ning von Blutpigment in den Geweben, durch Lebercirrhose, Milztumor, 
Pankreasdegeneration und Glykosurie. 

Die Hornhautverfarbung ist also dann nicbts anderes als eine 
Harnochromatose der Cornea. Wahrend aber Salus den Austritt von 
Blutfarbstoff in die Hornhaut auf eine lokale Innervationsstorung 
zuriickfiihrt, glaubt Fleischer in Riicksicht auf die iibrigen korper- 
lichen Erscheinungen eine weit ausgedehntere Ablagerung von Blut¬ 
farbstoff, bezw. Hamosiderin annehmen zu dttrfen. 

Was nun die Nervenkrankbeit anbelangt, in it der die beschrie- 
benen Falle kompliziert sind, so wurde in drei Fallen die Diagnose: 
multiple Sklerose, in einem Fall Pseudosklerose gestellt Jedoch 
st-fitzt sich die Diagnose der multiplen Sklerose hier im wesentlichen 
nur auf die psychiscbe Storung und den Intentionstremor, 
wahrend andere wichtige spinale und cerebrale Symptome, vor allem 
die ebarakteristischen Augenveranderungen (Nystagmus, Opticusaffek- 
tioneD) ganzlich fehlen, bezw. in den mitgeteilten Befunden nicbt ver- 
zeichnet sind. Moglicherweise sind alle Falle dem Krankheitsbilde 
der Pseudosklerose einzureihen, zumal in dem einen Fall die ana- 
tomische Untersuchung des Zentralnervensystems ein negatives 
Resultat ergeben hat, und ferner die psychischen Storungen in 
Form fortschreitender Demenz- und Erregungszustande, 
sowie der bei aktiven Bewegungen sich ausserordentlich steigernde 
oszillatorischeZitterklonus geradewichtigedifferentialdiagnostische 
Merkmale sind, die nach Eduard Muller zum Teil schon die Wahr- 
seheinlichkeitsdiagnose einer Pseudosklerose erlauben. Wenn auch 
eine sichere Abgrenzung dieser Krankheit von der multiplen Sklerose 
klinisch unmoglich ist, so muss jedenfalls in den oben erwahnten 
Fallen die Diagnose multiple Sklerose als hocbst uusicher und zweifel- 
hatt angesehen werden. 

Nur so viel lasst sich feststellen, dass es sich in alien 4 Fallen 
ura ein ganz gleichartiges und frfiher unbekanntes Krankheitsbild 
handelt, das sich zusammensetzt aus einer Erkrankung des Zentral¬ 
nervensystems, die am meisten dem Symptombild der Pseudosklerose 
gleicht, ferner aus Krankheitserscheinungen, die dem Symptoni- 
komplex des Diabete bronze ahneln, und endlich einer peripheren 
grQnlichen Hornhautverfarbung (wahrscheinlich Hamoehroma- 
tose der Cornea). Eine diagnostische Bedeutung fiir die Annahme 
einer echten multiplen Sklerose kommt aber der Hornhautverfarbung 
kauin zu. 

Von sonstigen Erscheinungen von seiten des Sehorgans mbchte 
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ich noch eine eigentflmliche Beobachtung von Pichler 205 ) erwahnen 
namlich das Vorkommen des Grafeschen Zeichens bei der multiplen 
Sklerose. 

Unter 8 Fallen von multipier Sklerose konnte Pichler dieses Sym¬ 
ptom viermal beobachten, und zwar waren bei keinem dieser Falle sonstige 
Anomalien des Bulbus, wie etwaExophtbalmus oder Augenrauskellahmungen, 
vorhanden. Einmal wurde eine temporale Abblassung und zentrales Farben- 
skotom konstatiert. Wahrend eine Patientin, bei der durch den kliniscben 
Befund und die Autopsie die Diagnose „ Sclerosis multiplex" sichergestellt 
war, das Grafescbe Zeichen dauernd und zwar an beiden Augen zeigte, 
war es bei 2 anderen Patienten anfangs links deutlicher ausgepragt, 
wechselte dann von Zeit zu Zeit in seiner Intensit&t und verschwand im 
Laufe der Jahre ganzlich. Dagegen war bei der vierten Patientin das 
Grafesche Symptom nocli 1 l j 2 Jabre nach der crsten Untersuchung deut- 
lich nacbweisbar. 

Im Anschluss an Pichlers Beobachtung dfirfte vielleicht noch 
ein von Schuster und Bielschowsky 2M ) bei der multiplen Sklerose 
haufig beohachtetes Phanomen erwahnenswert sein, namlich ein eigen- 
ttimlich weites Aufstehen der Lidspalten ohne Exophthalmus und ohne 
Lahmungserscheinungen von seiten der Augenmuskeln. Wir selbst 
haben in einer Reihe von Fallen auf das Vorkommen des Grafeschen 
Zeichens geachtet, ohne aber bisher die Angaben dieser Autoren be- 
statigen zu konnen. 

Das nachstehende Literaturverzeichnis bringt samtliche neueren 
Arbeiten fiber die multiple Sklerose, die seit der Monographie 
Eduard Mailers in der deutschen und auslandischen Lite- 
ratur erschienen sind. — 
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der multiplen Sklerose. Inaug. Diss. Berlin 1909. 227) Rodke, Zwei Fiille 

atvpischer multipler Sklerose. Neurol. Zentralbl. 1907. S. 806. 228) Rodolico, 
Dignostic differentiate entre l’ataxie c^rebellcux et la sclerose en plaques. Riv. 
critc. med. 1904. 229) Rose, H., Multiple Sklerose und Diabetes niellitus. 
Zeitschr. f. klin. Med. 1905. Bd. 4. S. 453. 230) RosenfeId, M., Endarteriitis 
bei multipler Sklerose. Arch. f. Psych. 1904. Bd. 38. S. 474. 231) Derselbe, 
Augenhintergrund bei multipler Sklerose. Strassburg. med. Zeitung 1904. Nr. 11. 
Sitzungsber. 232) Rossi, Un caso tipico de sclerosi a placche. Cron, di clin. 
med. 1906. Bd. XII. S. 120. 233) Roxo, Sclerose en placas de forma cere- 
bellosa. Gaz. clin. St. Paulo 1905, III. 

234) Sachs, B., Syphilis and disseminated sclerosis. The Journ. of Nerv. 
and Ment. Dis. 1904. Vol. 45. Sitzungsber. 235) Salas y Vac a, E sclerosis de 
la infancia. Rev. erpec. med. 1907. X. p. 401—416. 236) Salus, R., Griinliche 
Hornhautverfarbung bei multipler Sklerose. Med. Klinik 1908. S. 495. 237) 
Derselbe, Nochmals zur griinlichen Hornhautverfarbung. Wochenschr. f. 
Therapie u. Hygiene d. Auges. 19(8. Nr. 10. 238) Sanger Brown, The early 
diagnostic signs of insular sclerosis. The American Journ. of the Med. S uni¬ 
ces 1906. Nr. 6. 239) Sante di Sanctis und G. L. Lucan gel i, ITeredo- 
syphilis. Form of infantile multiple sclerosis. Journ. of ment. pathol. 1905. 
Bd. VIII. p. 1. 240) Schenk, 1 her das Zittern, insbesondere das Intentions- 
zittern. Inaug.-Diss. Freiburg 1903. 241) Scherb, Syndrome cerebelleux de 

Babinski ou seterose en plaques? Bull. med. d’Algerie 19U1. XV. 242) Der¬ 
selbe, Sclerose en plaques fruste ou symptome cerebelleux de Babinski. Nouv. 
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leonogr. de la Sal pet r. 1005. XVIII. 243) Derselbe, Sclerose en plaques 
simulant la maladie de Charcot. Bull. med. d‘Alg<?rie 19v»5. XVI. 244) Schick, 
AtioJogmhe Momente der rctrobulareri Neuritis. Deut. med. Wochenschr. 1909. 
Nr. 43. Sitzungsber. 245; Sch lesinger, Beitrag zur Erkenntnis der akuten 
multiplen Sklerose. Versamrnlg. d. Gesellschaft deut. Nervenarzte. Okt. 1908. 
Sitzungsber. 240; Schley, Die Bedeutung der Sehnervenerkrankung im Fruh- 
Htadiiiin der multiplen Sklerose. Berlin, klin. Wochenschr. 10(8. Nr. 38. 247) 

Sell loss, Fall von inultipler Sklerose. Neurol. Zentralbl. 1904. S. 1017. 248) 
Sell in id t - Ri rn p 1 er, Die Erkrankungeii des Auges im Zusammenhang mit 
anderen Krankheiten. Wien 1905. 249) Sc hob, Beitrag zur pathologischen 
Anatomic der multiplen Sklerose. Neurol. Zentralbl. 1900. S. 1072. Sitzungsber. 
250; Sell filler, A., Demonstration. Sitzungsber. aus d. Verein f. Psych, u. 
Neurol, in Wien. Miirz 11)05. 251) Schussier, ( her die unter dem Bilde einer 
< JuersrhiiittNerkrankung vcrlaufcnde multiple Sklerose des Zentralnervensystems. 

Inaug.-Diss. Miinchen 19ol. 252) Schultz, Cher multiple Sklerose mit epi- 
h ptilbrmem Beginn. Inaug.-DDs. Kiel 1900. 253) Schuster, Multiple Sklerose, 
weder durch Unfall erzciigt, noch (lurch Unfall verschlimmert. Med. Klinik 
1909. Nr. 22. 251) Schuster uml Bielschowsky, Fall von multipler Sklerose 
Neurol. Zentralbl. 1995. S. 1119. Sitzungsber. 255) Schwartz, Multiple Skle- 
rosc. Kasuistischer Beitrag. Petersburg. med. Wochenschr. 1909. Nr. 17. 250) 
Sell weiger, L., Zur Kenntnis der Kleinhirnsklerose. Neurol. Zentralbl. 1904. 
S. 132. 257) Seiffer, Uber psychische, insbesondere Intelligenzstorungen bei 

multipler Sklerose. Arch. f. Psych, u. Ncrvenkrankh. 1905. Bd. 40. S. 252. 
25S) Selling, r rii , Main de predicatcur bei multipler Sklerose. Munch, med. 
Wochensclir. 1900. Nr 17. 259) Sen n, Griinliehe Hornhautverlarbung. Woelien- 
selir. f. Therapie u. Hygiene des Auges. 1908. Bd. 11. S. 403. 200) Si monin. 

Sclerose en jdaqui‘s Iruste a forme spinale. Gaz. des Ildpit. Nov. 1907. 
Sitzungsber. 201) Simpson, F., Case of Westphals pseudoselerosis. Med. 
Journ. New York, Spct. 19 <m 5. 202) Spiller and Camp, Multiple sclerosis 

with the [(“port of two additional eases with necropsy. The Journ. of Nerv. 
and Ment. Dis. Juli 1904. 2(53) Sladelmann und Lewandowsky, Akute 

multiple Sklerose oder disseminierte Myelitis. Neurol. Zentralbl. 1907. S. 1001. 
204) Stave 11, R, Case of subacute combined sclerosis of the spinal cord. 
Intercolonial. Med. Journ. 1900. XI. 205) Sternberg, M., Fall von multipler 
SklcrnM*. Neurol. Zentralbl. d. (iehirns. Freiburg. 20)5) Stertz, Beitrag zur 
Kenntnis der multiplen kongcnitalcn (iliomatose des Gchirns. Freiburg. 207) 
Stocvcsandt, (Ihcrgutaehtcn fiber die Entstchung einer multiplen Sklerose 
des Zcntralnervensystems durch elektrisehe Schl;ige. Amtl. Nadir, d. Reichs- 
vcrMeherungsamtcs 190 1. 20s) Stored, Fall von multipler Sklerose. Vereins- 

beil. <1 dent. med. Wochenschr. 19«0. S. 17-12. Sitzungsber. 2*9) Straehuber, 
Beimrkmmcn zu der Arbeit des Herrn Bielschowsky. Zur Histologic der mul- 
tipit'll Sklerose. Nemol. Zentralbl. 1904. Nr. 2. 27v») St meter, Een geval van 
selerosr en plaque** disseminiec". Dissert. Amsterdam 19(8. 271) Stransky, 

Fall von multipler Sklerose. W ien. klin. Wochenschr. 19«).\ S. 70S- Sitzungs¬ 
ber. 272) St rat by, S., Combined sderuds of the type of Friedreich Ataxia. 
Commission. Med. Month 19< 0 . XXVI11. S. 102 . 27.0 v. Strfimpell, A., Uber 
primare ScitriM rang**klero«»e. Vcreiiishcil. d. Dent, med Wochenschr. 1905, 
S. 2i ,s . 271* Derselbe. Fall von multipler Sklerose. Vereinsbeil. d. Deut. 

med. W5u-hen^ehr. 1: u7. S. ;Y4. 275) Derselbe. Fall mit fortgeschrittener 
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multipler Sklerose. Wien. med. Wochenschr. 1909. Nr. 27. Sitzungsber. 276) 
Stursberg, Zur Beurteilung des Zusammenhangs zwisehen multipler Sklerose 
und Trauma. Arztl. Sachverstandigenzeit. 1903. Nr. 8. 

277) Taylor, E. W., Multiple Sclerosis. Four cases with autopsy. Med. 
Record. 1905. Vol. 68. Sitzungber. 278) Derselbe, Multiple Sclerosis. The 
Journ. of Nerv and Ment. Dis. 1906. XXXIII. 279) Taylor, J., Case of sub¬ 
acute combined sclerosis with profond anaemie. Brain I. Spring 1904. 280) 
Derselbe, Disseminated sclerosis. Polikl. 1907. XI. p. 23. 281) Thoma, E., 
Uber hysterische Symptome bei organischen Hirnerkrankungen. Neurol. Zen- 
tralbl. 1905. S. 311. 282) Tretgold, Disseminated sclerosis. Neurol. Zentralbl. 
1906, S. 125. 283) Tschechowsky, Uber multiple Sklerose. Inaug.-Diss. 

Leipzig 1909. 284) Turner, W. A., Demonstration on disseminated sclerosis. 
Hospital 1906—1907. XLI. p. 155. 

285) Uhthoff, Die Augenveranderungen bei den Erkrankungen des Nerven- 
systems. Graefe-Saemisch I. 22. Kap. 1904. 286) Derselbe und Groenouw, 
Beziekuugen der Allgemeinerkrankungen und Organleiden zu Veranderuntreu 
und Krankheiten des Sehorgans. Graefe-Saemisch, Handb. d. gesaint. Augen- 
klin. 1906. 2. Aufl. Leipzig. 

287) Vigoureux et Laignel-Lavastine, Les scleroses eombinees ine- 
dullaires des paralytiques gen£raux. Nouv. Iconogr. de la Salpetr. 1905. Nr. 3. 
288) Viola, Zwei Fiille von multipler Sklerose. Inaug.-Diss. Kiel 1903. 289) 
Voelker, Case of disseminated sclerosis. Brain 1905. Bd. XXVIII. Sitzungs¬ 
ber. 290) Voelsch, Ein Fall von akuter multipler Sklerose. Aus d. psych, 
ti. Nervenklin. d. konigl. Charitd zu Berlin 1906. 291) Vorkastner, Kranken- 
vorstellung. Gesellsch. d. Charitearzte Jan. 1909. Sitzungsber. 292) Vulpius 
und Ewald, Der Eintiuss des Traumas bei latenten und ofienbaren Riicken- 
marks- und Gehirnkrankheiten. Wurzburger Abhandlungen 1907. Bd. 8. Heft 6. 

293) Wagner, Nystagmus. Vereinsbeil. d. Deut. med. Wochenschr. 1907. 
S. 988. 294) van Wart Roy, M., Frequenzy of multiple sclerosis in Louisiana. 
New Orleans Med. Jouru. Febr. 1905. 295) Webber, S. G., Additional contri¬ 
bution to cases of multiple sclerosis with autopsies. Journ. of Nerv. and Ment. 
Dis. 1905. Vol. 32. 296) Wegelin, Uber akut verlaufende multiple Sklerose. 
Deut. Zeitschr. t. Nervenheilk. 1906. Bd. 31. H. 3—4. 297) Wendenburg, 
Seltne Zustandsbilder bei multipler Sklerose. Neurol. Zentralbl. 1908. S. 605. 
Sitzungsber. 298) Westphal, Multiple Sklerose. Neurol. Zentralbl. 1905. 
S. 870. 299) Derselbe, Multiple Sklerose und Hysterie. Deut, med. Wochen¬ 
schr. 1906. S. 403 (Vereinsbeil.). 300) Williams L., Disseminated sclerosis. 
Poliklin. 1906. X. 301) Williamson, R. T., Disseminated sclerosis, commen¬ 
cing with failure of vision. Lancet. Mai 190S. 302) Wilson, Case of disse¬ 

minated sclerosis. Brain 29. Sitzungsber. 303) Wilson, Ktinier et Crou- 
zou, O., Un cas de sclerose combinee senile de la moellc dorsale. Rev. of 
Neurol, et Psych. Juni 1904. 

304) Zilgien, H., De ^importance des symptomes hysteriques dans lYtude 
de la pathogenic et du diagnostique de la sclerose en plaques. Rev. med. de 
PKst, 1905. 
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Aus der inneren Abteilung des stadt. Krankenhauses St. Rocbus zu 

Mainz. ✓ 

fiber einige ungewbhnliche Ursachen nnd Syndrome der 
Tetanie der Erwachsenen nebst Yorschl&gen zn ihrer Be- 

handlung. 

Von 

Hans Curschmann. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Zwei Gedanken mochte ich als Einleitung zu den folgenden Be- 
obacbtungen Ausdruck geben: der eine ist allgemeiner Natyr und 
betriffb die eigenttimliche Tatsache, dass Krankheiten — verschiedenster 
Entstehung, Art und Lokalisation — an Orten, in denen sie selten, 
nicht endemisch auftreten, die Neigung haben, ungewohnliche und 
seltene Komplikationen und Abarten zu bilden. Das gilt aucb von 
der Tetanie der Erwachsenen, die in Rheinhessen, wie ich aus dem 
Munde von Spezialkollegen und aus eigener Erfahrung weiss, ausser- 
ordentlicb selten ist. Die Fiille aber, die icb beobachten konnte, waren 
samtlich von den sogenannten typischen Krankheitsbildern, wie sie in 
Heidelberg, Wien und Budapest so haufig vorkommen, weit entfernt, 
sie waren alle atypiscb. 

Der andere Gedanke drangtsich mir bei Betrachtung des aktuellsten 
Abschnittes der Tetanielehre, der Pathogenese, auf, wenn icb sie in 
Beziehung zu meinen Beobachtungen setzen mochte: durcb die Ent- 
deckung der Tatsache, dass Lasionen der Glandulae parathyreoideae 
von entscheidender ursachlicher Bedeutung f(ir die Entstehung der 
Tetanie sind, ist die Tetanie zweifellos aus dem Rahmen einer nur 
symptomatologisch interessanten Hyperkinese herausgewachsen. Sie 
hat sich dasselbe gesteigerte Interesse nicht nur der Neurologen, 
sondern auch der Experimentalpathologen erworben, wie die iibrigen 
durch die Storung der inneren Sekretion eines Organs entstehenden 
Krankheitsformeu, von der Basedowschen Krankheit angefangen bis 
zur jiingsten Aflfektion dieser Genese, dem Marburgschen Symptomen- 
komplex bei Erkrankung der Zirbeldriise. Bei dieser anscheinenden 
Einheitlichkeit der Pathogenese der Tetanie miissen nun, scheint mir, 
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alle Formen und Falle besonderes Interesse erwecken, die sich der 
Nebenschilddrttsentheorie nicht oder besser noch nicbt einordnen 
lassen. Ffir die Tetanie der Kinder liegen die Dinge nach den 
Untersuchungen Escherichs anscheinend schon ziemlich klar 1 ): Fast 
alle anatomisch untersuchten Falle zeigten Veranderungen in den 
Nebenschilddrflsen (Blutnngen und dergleichen). Bei der Tetanie der 
Erwachsenen begegnen wir jedoch so mannigfacben atiologischen 
und disponierenden Momenten, dass wir — bevor nicbt anatomisch 
und experimentell-klinisch der Zusammenbang zwischen auslosender Ur- 
sache und Pathogenese geklart sein wird — bisweilen Zweifel an der 
einheitlich parathyreogenen Entstehung dieser Tetanieformen hegen 
mochten. Die nachfolgenden Beobachtungen werden das zum Teil 
eiemplifizieren konnen und zugleicb fiber einige bisher noch nicht 
beschriebene Ursachen und Syndrome der Erwachsenen-Tetanie be- 
richten und Vorscblage zu einer bei ibr noch nicht geubten medi- 
kamentosen Behandlung machen. 

Fall 1. Tetania subacuta und Rachitis tarda. 

Katharina Decker, 20jfihr. Bauerstochter. Aufgenommen 11. I. 
1908. Die Eltern sind gesund und frei von Knochen- und Nervenkrank- 
heiten; ebenso s&mtliche Geschwister, die gross gewachsen und gesund sind. 
Pat. wurde als 4. Kind normal geboren und von der Mutter gestillt Sie 
lernte zur rechten Zeit laufen, hatte ganz gerade Glieder und soli nach 
Aussage der Mutter keine englische Krankheit gehabt haben. Sie wuchs 
normal mit geraden Gliedern und RQcken heran und hatte als ftlteres 
Kind nur etwas unter h&ufigen DurchfUUen zu leiden. Mit 14 Jahren 
verliess sie die Schule und ging in eine Dienststelle als „Alleinmadchen a , 
wo sie mehrere Jab re ohne Unterbrechung tfltig sein konnte. Vor ca. 
2 Jahren, also im Alter von 18 Jahren, begann allmahlich ihr Rtlcken 
krumm zu werden und zu schmerzen. Die VerkrOmmung nahm nur lang- 
sam zu; zuglcich hOrte sie auf zu wachsen und schien im Gegenteil immer 
kleiner zu werden. Nachdem der „Buckel“ schon recht zugenommen hatte, 
fingen seit Ende November — Anfang Dezember 1907 die Beine an zu 
schmerzen, besonders nach l&ngerem Gehen. Oft werden sie wie abge- 
storben, kalt, steif und dick. Zugleich bemerkte Pat., dass die Unter- 
schenkel, die frQher ganz gerade gewesen sein sollen, sich krtimmten. 
Schliesslich nahmen die Schmerzen und die Steifigkeit der Beine so zu, 
dass Pat. fiberhaupt nicht mehr gehen konnte und bettlagerig wurde. 
Dabei funktionierten Blase und Mastdarm normal. Im Bett sollen die 
Beine Qbrigens nicht so steif, sondcrn ganz gut beweglich gewesen sein. 

Im August oder September 1907, zu einer Zeit, wo der RQcken und 


1) Meine anatomischen Erfabrungen, die sich allerdings bisher nur auf 2 
an typischer schwerer Tetanie verstorbene Kinder von s / 4 und 1 Jahr beziehcn, 
bestatigen die Angaben Escherichs nicht: In beiden Fallen wurden bei ge- 
nauester mikroskopischer Untersuchung im Giessener pathol. Institut keine 
Veranderungen in den Glandul. parathyreoideae gefunden. 
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die Beckengegend besonders schmerzhaft waren, begannen sich nun folgende 
Krampfe in den Handen einzustellen: Zuerst verspQrte Pat Kribbeln, Ziehen 
und Klopfen in denselben, dann Sleifigkeit, die rasch zura Krampf an- 
wuchs; meist geriet die Hand in Fauststellung, bisweilen auch in „Schreib- 
federhaltung"; mancbmal gerieten auch die Unterarme in Beugestellung. 
Gesicht und Augen blieben frei. Bisweilen verspQrte Pat auch in den 
Beinen Qhnliche Krampfe wie in den Handen, aber viel geringeren Grades. 
Die Krampfe dauerten l l A bis 1 Stunde und traten 2—3 mal in der Woche 
nur abends auf. In der Zeit, als die Beine schmerzhaft und krumm 
wurden, verschlimmerten sich auch die Krampfe sehr; sie traten von An- 
fang Dezember 1907 an taglich auf und hauften sich in den letzten 
3 Wochen zu 3—8 Anfallcn am Tage. Die Krampfe waren so peinigend, 
dass Pat ihretwegen, viel weniger wegen der Knochenerkrankung, das Spital 
aufsucht Seit FrQhjahr 1907 fiel der Pat und ihrer Umgebung auch 
noch eine eigentOmliche Braunfarbung der Haut der Stirn auf, die nicht 
im Sommer, sondern (was der Pat besonders merkwOrdig vorkam) An- 
fang des Winters 1907—1908, also zusammen mit den Schmerzen in den 
Beinen, stark zunahm und sich Qber die ganze Stirn und die Nase ausbreitete. 

Status praesens: Kleines, schmales M&dchen in leidlichem Ern&h- 
rungszustand; nur 1,44 cm gross. Gesicht etwas blass, starke brQunliche 
Pigmentation der Stirn, des NasenrQckens und der Oberlippe. Die inncren 
Organe (Herz, Lunge, Bauchorgane) vOllig normal, desgleichen die Geni- 
talien von normaler Ausbildung; Virgo intacta; Menses regelm&ssig. Urin 
frei von Eiweiss und Zucker; Temperatur stets normal. 

Knochensystem: Schadel vollig‘normal, ebenso Zahnentwicklung; 
keine besondere Caries dentium. Die Wirbelsaule zeigt im RQcken- und 
oberen Lendenteil eine hochgradige, gleichmdssig runde Kyphose mit nur 
geringer Skoliose nach rechts; dementsprechend keine erhebliche Asymme- 
trie der Thoraxhalften; Clavicula und Scapulae o. V. An den Rippen- 
epiphysen vorn hochgradiger typisch rachitischer Rosenkranz. Die 
Knochen der Vorder- und Unterarme sind nicht verandert, speziell nicht ver- 
krQmmt Oder an den distalen Epiphysen verdickt; dagegen sind die Unterarme 
Qber dem Handgelenk etwas schmerzhaft Die Oberschenkel zeigen ziem- 
lich normale Form; dagegen sind die Unterschenkel zu m&ssig star- 
ken O-Beinen gekrQmmt und oberhalb und an den KnOchcln 
stark verdickt, an den inneren Malleolen starker als an den ausseren; 
die Auftreibungen der Epiphysen sind auf Druck und bei jedem Gehver- 
such ausserordentlich schmerzhaft. Der Gang geschieht (mit UnterstQtzung 
einer Person) ausserordentlich mOhsam mit kleinen schlQrfenden Schritten, 
dabei deutlich watschelnd. Im Gehen und Sitzen bestehen scheinbar ab- 
norme Spannungen in der Muskulatur der Beine; im Liegen sind aktive 
und passive Bewegungen annahernd normal. Das Becken zeigt bei Aus- 
messung einen massigen Grad von Abplattung in der Richtung der Conju- 
gata externa; ein typisch rachitisches plattes Becken lag nicht vor. 

Das Rontgenbild zeigte an den Unterschenkeln und der KnQchel- 
gegend Folgendes: Die distale Epiphyse des Unterschenkels und die Mal¬ 
leolen sind stark verdickt; die Knorpelfugen an der Fibula und Tibia 
sind noch deutlich sichtbar, ebenso die Epiphysengrenzen der Metatarsal- 
knochen (bei einem 20jahr. Madchen!). Auch die Aufnahme des Hand- 
gelenks zeigt das rachitische Zurdckbleiben des Verknocherungsprozesses; 
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die distale Epiphysenlinie des Radius klafft als ziemlich breiter heller 
Streifen, ebenso sind die Knorpelfugen an den Metatarsen und Phalangen 
noch abnorm breit. 

Nervensystem:W ahrend der U ntersuchung kommt es zu einem Krampf- 
anfall in beiden Handen und Unterarmen: diese stehen in krampfhafter 
Sehreibstellung; die Handgelenke sind stark, die Ellenbogengelenke geringer 
flektiert. Schon wahrend des Anfalls ist das Chvosteksche Phanomen 
an beiden Nn. faciales sehr stark positiv (schon bei leisem Klopfen mit 
der Fingerkuppe). Dauer des Anfalls ca i j 4 Stunde. Darnach lasst sich hoch- 
gradige mechanische Clberregbarkeit des Plexus brachialis, der Nn. radiales, 
mediani und ulnares konstatieren. Trousseau deutlich positiv. 

Das Erbsche Phanomen ist ebenfalls vorhanden: die galvanische 
Erregbarkeit, speziell im Facialisgebiet sehr erhOht (z. B. N. mentalis links 
KSZ 0,5, ASZ 0,8—1,0, AOZ 1,0; kein AOTe; entsprechender Befund am 
N. ulnaris links); Hoffmannsches Phanomen bei der empfindlichen Pat. 
nieht einwandsfrei zu prttfen. 

Im Gbrigen zeigt das Nervensystem in Bezug auf Hirnnerven (speziell 
Augen, Pupillen, Fundus, Linse), Motilitat (im Liegen!) und Sensibilitat 
keine Veranderungen. Vasokonstriktorische Erscheinungen (Blasse,* Kalte) 
in den Fingern wahrend des Anfalls. Die Sehnenreflexe der unteren Ex- 
tremitaten sind deutlich gesteigert; kein Klonus, kein Babinski, kein Oppen- 
heim. Sphinkteren 0 . V. Psyche vollig intakt, intelligent, gute Kennt- 
nisse, keinerlei hysterische ZOge. 

Verlauf: Da wir nach der Anamnese an einem kausalen Zusammen- 
liang zwischen der Spatrachitis und der Tetanie nicht zweifelten, so be- 
schlossen wir, nur die erstere energisch zu behandeln. Ordination: voll- 
koimnene Bettruhe, Phosphorleberthran (0,02:100,0) taglich 3—5 Kaflfee- 
loffel, Solbader. 

Wahrend dieser Behandlung wurden die spontanen und Druckschmerzen 
der befallenen Epiphysen schon im Verlauf der ersten Wochen viel besser, 
verschwanden zeitweilig ganz. Zugleich wurden die Tetanieanfalle immer 
seltener und kQrzer. Nach weiteren 14 Tagen war Pat. im Liegen absolut 
sehmerzfrei; die Tetanieanfalle (die seit ca. l l 2 Jahr bestanden!) ver- 
sehwanden nun ganz resp. ausserten sich nur noch bisweilen in der typi- 
sehen sensiblen Aura, der aber kein Anfall folgte. Nach weiteren 8 Tagen 
konnte Pat. zura ersten Mai aufstehen und verspOrte auch beim Gelien nur 
noch geringe Schmerzen: zugleich bemerkte sie, dass das Gehvermdgen sich 
jetzt schon deutlich gebessert hatte. Nun batten sich auch die leichten 
Tetanieaqivalente ganz verloren und traten auch bis heute (l 3 / 4 .Tahre 
spater) niemals wieder auf. Unter der obigen Behandlung und vorsichtigen 
GehQbungen besserte sich nun das Gehvermogen so weit, dass Pat. 6 Wochen 
nach Beginn der Behandlung oline alle Schmerzen im Zimmer und auf den 
Korridoren relativ rasch und husserlich normal, (d. i. nicht mehr sehlfirfend 
und watschelnd) umhergehen und sogar Treppensteigen konnte. Ende Miirz 
begann Pat. auch eine orthop&dische Behandlung ilirer Kyphose (Korsett, 
Extension, Ubungen im Zanderapparat) im physikalisch-therapeutischen 
Institut des Herrn Dr. Frank-Mainz, die von ausgezciclmetem Erfolg be- 
gleitet war. Die mechano-therapeutische Kur dauerte 3 Monate (wahrend 
dieser Zeit dauernd Phosphorleberthran innerlich). Der Erfolg war, dass 
die Kyphose von Woche zu Woche abnalnn und schliesslich vollig ver- 
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schwand, so dass Pat. in diesen 3 Monaten 7 cm an Lange zunahm. 
Zugleich hob sich das Kbrpergewicht im ganzen um 26 Pfund. Die 
Pigmentierungen an Stirn, Nase and Lippe sind viel geringer geworden. 
— Ende Juli Entlassung in vflllig gesundem Zustand. 

Am 30. November stellte sich Pat. wieder vor: Sie hat die Kyphose 
ganz verloren; auch sind die Unterschenkel gerade geworden, die distalen 
Epiphysen derselben nicht mehr verdickt, nicht schmerzhaft Sie kann 
stundenlang ohne Schmerzen gehen and stehen. Von tetanischen Krampfen 
and deren Aquivalenten hat sie nie wieder etwas gespQrt Das Trous- 
seausche and Chvosteksche Phanomen ist negativ. Die Pigmentierungen 
im Gesicht sind verschwanden. Pat ist voll arbeitsfahig. 

Pat. ist, wie bemerkt, bis heute dauernd geheilt geblieben. 

Epikrise: Ein 18jahriges nervos nicht belastetes, bisher von 
Rachitis und Tetanie sicher verschontes Bauernmadchen erkrankt an 
einer chronisch progredierenden Kyphose, an die sich nach ca. 1 Jahr 
Schmerzen und VerkrOmmungen der Knochen der Beine anschliessen. 
Zugleich mit der weiteren Ausbreitung und Exazerbation dieser 
typischen Spatrachitis kommt es zu einer rasch sich steigemden echten 
Tetanie der oberen und (weniger) der unteren Extremitaten. Beide 
Affektionen, Rachitis und Tetanie, erreichen gleichzeitig ihren Hohe- 
punkt kurz vor dem Eintritt der Pat. in die Spitalsbehandlung: die 
erstere hat zu volliger Gehunfahigkeit, die letztere zu qualenden ge- 
hauften Anfallen gefuhrt. Der objektive Beftind ergab die typischen 
grob wahrnehmbaren Zeichen der Spatrachitis (Epiphysenschwellung 
an Rippen und unteren Extremitaten, Verkrttmmung der letzteren und 
hochgradige typische Kyphosis rachitica), und der Rontgenbefund be- 
statigte in charakteristischer Weise diese Diagnose. Auch die Tetanie 
erwies sich durch die Art der Anfalle, die positiven Phanomene von 
Trousseau, Chvostek und Erb und das Fehlen jeglicher pseudo- 
tetanischer hysterischer Symptome als sichergestellt. Da wir an dem 
ursachlichen Zusammenhang zwischen der primaren Rachitis und der 
sekundaren Tetanie nicht zweifelten, war der Weg der Behandlung 
vorgezeichnet: sie musste in der grtindlichen typischen Therapie des 
Grundleideus, der Spatrachitis, bestehen. Unsere atiologische An- 
nahme wurde durch den Erfolg dieser Behandlung bestatigt: mit dem 
Abnehmen und schliesslichem Verschwinden der Spatrachitis heilte — 
in entsprechend rascberem Tempo sclion nach ca. 14 Tagen bis 
3 Wochen — die sekundare Affektion, die Tetanie, nach ^.i&brigem 
Bestehen. Unter der kombinierten medikamentosen-hydrotherapeu- 
tischen und orthopadischen Behandlung kam es dann nach ca. 3monat- 
licher Behandlung zur dauernden Heilung der Spatrachitis. 

Wenn wir auf die Eigenart des Falles naher eingehen, so mochte 
ich von einer Behandlung der Spatrachitisfrage an dieser Stelle ab- 
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seben. Sie ware vielleicht in diagnostiscber spez. differentialdiagno- 
stiscber Beziehnng recbt fruchtbar, zumal die Lebre von der Rachitis 
tarda in manchen Lehrbuchern der inneren Medizin (vergl. Abschnitt von 
Vierordt in Mebrings Lehrbuch) nocb iinmer vernachlassigt, ja die 
£xistenz dieser dem Chirurgen so gelaufigen Erankheitsform absolut 
geleugnet wird; die Folge davon ist, dass die meisten Falle des Leidens 
in der Praxis verkannt und zu spat der rationellen Therapie zugefiihrt 
werden. Aber nicbt die Spatrachitis als solche, sondern ibr Zusammen- 
hang mit der Tetauie unseres Falles soil uns bier interessieren. 

Schon die blosse Kombination von Tetanie mit der — an sich ja 
recbt seltenen — allgemeinen Spatrachitis war zur Zeit, als ich den 
Fall beobachtete, ein Unikum. In der Literatur findet sich kein 
einziger derartiger Fall bericbtet und die erfahrensten Tetaniekenner 
(Frankl-Hochwart, Pineles) verfugten fiber keine analogen Be- 
obachtungen, wahrend ersterer auf den Zusammenbang zwiscben Osteo- 
malacie und Tetanie an der Hand der Falle von Blazicek, E. Freud, 
Weber u. a. ausdrficklich aufmerksam macht. Aucb icb balte unter 
meinen bisberigen Fallen von allgemeiner Spatrachitis 1 ), bei denen ich 
sorgfaltig auf Veranderungen des Nervensystems geachtet hatte, und 
denjenigen der Literatur keinerlei tetanische Symptome gefunden. 2 ) 

Trotzdem nun analoge Beobacbtungen nicht vorlagen, erschien 
mir die Tetanie in der ganzen Art ihrer Entstebung (in einer nicht 
tetaniedisponierenden Jahreszeit, beim Fehlen eines „Tetanieberufs“ und 
aller sonstigen disponierenden Momente) und ihrer der Rachitis syn- 
chronen Steigerung als eine zweifellose Folge der Spatrachitis. Diese 
Annahme wurde dann ex juvantibus in vollig einwandfreier Weise 
bestatigt. 

Wahrend nun fur die Spatrachitis der klinische Nachweis einer 
disponierenden Wirkung zur Tetanie bisher fehlte, war der Zusammen- 
hang zwischen Kindertetanie und -rachitis leichter zu erbringen. 
Frankl-Hochwart und Kassowitz fanden ein vollig paralleles An- 
steigen und Fallen der Rachitis- und Tetaniemorbiditat. Auch Esche- 
rich 3 ) betont die haufige Kombination von Tetanie (besonders der 

1) Mitteilungen a. d. Grenzgeb. der Medizin u. Chirurgie. Bd. 14. Heft 3. 
S. 341. 

2) Erst auf der Wiener Tagung der Gesellschaft deutscher Nerveniirzte 
1909 berichtete Schuller-Wien fiber das von ihm beobachtete gemeinsatne 
Vorkommen von spatrachitischeD Veranderungen und Tetanie, ohne aber — 
soviet mir bekannt — die therapeutische Beeinflussbarkeit der Tetanie durch 
die autirachitischen Behandlung zu erwiihnen. 

3) Escherich, Zur Kenntnis der tetanischen Zustiinde des Kindesalters. 
Munch, med. Wochenschr. 1907. Derselbe, Monographie. 1909. 
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latenten Form) mifc infantiler Rachitis. Wie weit die Spasmophilie 
der rachitischen Sauglinge in der Tetanie aufgehen wird, ist noch 
strittig. Sicher aber sind viele Falle dieser Art rein tetanischer Natur. 
Auch ich habe zahlreiche Falle von leichterer Tetanie zwischen dem 
ersten und zweiten Lebensjahr gemeinsam mit rachitischen Symptomen 
beobachtet; eine Beobachtung, die allerdings nicht so viel beweisen 
kann, da die Rachitis unter meinem Kindermaterial fiberhaupt enorm 
hanfig und nur ein massiger Prozentsatz der Kinder ganz von ihr frei 
ist. Jedenfalls ist es auch bemerkenswert, dass sich gewisse Phano- 
mene der Tetanie, vor allem das Chvosteksche Facialisphanomen auf- 
fallend haufig bei rachitischen Kindern linden. 

Dieser kliniscb beobacbtete Zusammenhang zwischen Rachitis und 
Tetanie hat in den letzten Jahren zu interessanten Untersuchungen 
fiber den Kalkstoffwechsel Tetanischer und kfinstlich der Nebenschild- 
drfisen beraubter Tiere geffthrt. Die Experimente von Mac Callum 
undVogtlin 1 ) haben einen innigen Zusammenhang zwischen dem 
Calciumgehalt des Organismus und derFunktion der Epithelkorpercben 
mit Sicherheit dargetan. Sie konnten nachweisen, dass die durch die 
Exstirpation der Epithelkorpsrchen hervorgerufene Disposition zur 
Tetanie und die Ubererregbarkeit der motorischen Nerven sich absolut 
sicher durch die Injektion von Calciumsalzen beseitigen liessen. Die 
Autoren kommen zu dem Wahrscheinlichkeitschluss: „Die Epithel- 
korperchen fiben augenscheinlich eine Kontrolle fiber den Calcium- 
stoffwechsel aus, so dass nach ihrer Entfernung eine rasche Exkretion, 
moglicherweise zusammen mit ungenugender Resorption und Assimi¬ 
lation, den Geweben das wirksame Calcium entzieht.“ Auch andere 
Autoren (Weigert, Tiemich, Brfinings, Westu.a.) sprechen sich ffir 
die Kalkverarmung des Organismus als eine wahrscheinliche Ursache 
der Tetanie aus. Die Versuche von H. Iselin 2 ) weisen ebenfalls auf 
diesen Zusammenhang hin: Iselin fand bei den der Nebenschilddruse be- 
raubten Ratten hochgradiges Zurfickbleiben des Knochenwachstums. 
Es ist demnach wohl die Auffassung Stoeltzners, der das Gegenteil, 
d. i. die Kalkvergiftung als Ursache der Tetanie annahm* als wider- 
legt zu betrachten. 

Wieweit sich die obengenannten Ergebnisse fur die Therapie ver- 
werten lassen, werde ich in den beiden folgenden Fallen zu zeigen 
versuchen. 


1) Mac Callum und Vogt 1 in, Uber die Beziehung der Parathyreoidea 
zum Calciumstefl’wechsel usw. Zentralbl. f. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurgie. 
11. Bd. Nr. 6. 1908. 

2) Deutsche Zeitscbrift f. Chirurgie. 1908. S. 494. 
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Jedenfalla zeigt der geschilderte Fall mit einiger Sicherheit das 
eine, dass nicht nur im Sauglingsalter, sondern auch nach 
der Pubertat die (relativ seltene) rachitische Storung des 
Kalkstoffwechsels die Ursache zur Tetanie bilden kann und 
dass die Heilung dieser Stoffwechselanomalie (ohne alle 
sonstigen Mittel) genligt, um auch die Tetanie zum Schwin- 
den zu bringen. Beilaufig mochte ich nicht unerwiihnt lassen, dass 
die von mir seinerzeit aufgestellte Forderung 1 ), jeden Fall auch von 
monosymptomatiscber Rachitis tarda (Kyphose, Genu valgum usw.) 
aasser der tiblichen orthopadischen Behandlung auch einer dauernden 
medikamentosen (Phosphor-)Therapie zu unterziehen, auch im vor- 
liegenden Fall sich vorzflglich bewahrt hat. 

Einer seltenen und interessanten Komplikation unseres Falles 
mochte ich noch gedenken: der starken Pigmententwicklung im 
Verlauf der Tetanie. In der Literatur finden sich nur ganz wenige 
Falle von Hoffmann, H. Freud und v. Eiselsberg 2 ), die neben an- 
deren an leichten Morb. Raynaud erinnernden trophischen Veranderungen. 
Pigmentationen nach Art der Addisonschen Krankheit aufwiesen. 
Bei unserer Pat. zeigte sich der ursachliche Zusammenhang der 
PigmeDtanhaufung und der Tetanie und Rachitis deutlich auch darin, 
dass die erstere mit Abtheilung der beiden letzteren Affektionen restlos 
und dauernd verschwand. 

Diese Beobachtung hat darum allgemein pathologisches Interesse, 
weil sie eine Bestatigung der Anschauung von Stoeltzner bildet, 
der einen innigen Zusammenhang zwischen der Funktion der Neben- 
nieren und der Nebenschilddrusen annahm; ein weiterer Beitrag zur 
Lehre von den Korrelationen der Drtisen mit innerer Sekretion unter- 
einander, von denen uns diejenigen zwischen Schilddruse und Thymus, 
Schilddrtise und Hypophyse, Ovarien und Schilddruse u. a. ja allmahlich 
gelaufig geworden sind. 

Vasomotorische Veranderungen, wie sie bisweilen im Verein mit 
trophischen gefunden wurden, zeigte dieser Fall nur sparlich. Um 
so mehr war das bei dem folgenden Kranken der Fall, der eine fast zu 
gleichen Teilen erfolgte Mischung von echt-tetanischen, hysterischen 
und vasomotorisch-neurotischen Storungen darbot. 

Fall 2. Tetania chronica. Schwere Hysteric und schwerc 
vasomotorische Neurose (vasomotor. Ataxic und Angina pectoris 
vasomotoria). Erfolgreiche Behandlung mit Calcium lacticum 


1) 1. c. 

2) Zitiert nach Frankl-Hochwart. 
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Wilh. W., 19jahr. Schneiderlehrling. Aufnahme 9. Marz 1908. Vater 
an Herzleiden, Mutter an fraglicher Krankheit gestorben. Keine Geschwister; 
nervdse Hereditat fraglicb. Als kleines Kind englische Krankheit, lernte an- 
geblich zur recbten Zeit laufen. Bis zum 9. Jahre angeblich vOliig normale 
kOrperliche Entwicklung. Mit 9 Jahren (also vor 10 Jahren) hatte er den 
ersten „Anfall“: Auf dem Abort wurde ihm schwarz vor den Augen, er 
empfand eigenttlmlich ziehende, kribbelnde GefOhle in den Handen, dann 
stellten sich die Hande zu einem Krampf in Pfotchenstellung, auch die 
Fttsse warden steif; dabei heftige Schmerzen in den Handen. Darauf trat 
vOllige Besinnungslosigkeit auf von mehreren Stunden Dauer; ob er wah- 
rend der Zeit allgemeine Krampfe, Zittern usw. gehabt hat, weiss Pat 
nicht mehr. Nach diesen erstem Anfall wurde vom behandelten Arzt ein 
„Herzfehler“ konstatiert; dabei weiss Pat., dass er niemals vorher Diph- 
terie, HalsentzQndung, Typhus, Gelenkrheumatismus usw. durcbgemacht 
hatte. Seit dem Anfall oft Herzbeschwerden leichterer Art Wahrend 
seiner ganzen Schulzeit litt nun Pat alle 14 Tage bis 3 Wochen an 
Krampfanfallen in den Handen, weniger in den Fttssen, die stets von 
eigentOmlichen Gefflhlen in den Fingern eingeleitet warden („wie elek- 
trisiert"). Dabei sollen die Hande manchmal blaulich fleckig, haufiger 
aber blass, weiss, kalt and gefOhllos gewesen sein, besonders vor Ein- 
treten der Krampfe; dieselben dauerten meist einige Minuten bis */ 4 Stunde. 
Bisweilen, nicht immer, sollen diese Krampfe auch in Bewusstlosigkeit Ober- 
gegangen sein von mehreren Stunden Dauer; wahrend derselben traten 
auch allgemeine Zuckungen, Umsichschlagen u. dergl. auf, aber niemals 
Zungenbisse, Secessus inscii Oder Verlctzungen. Die „kleinen“ (tetanischen) 
Anfalle traten meist im Winter und vor allem im FrOhjahr (April-Mai) 
auf, niemals auf der Strasse, sondern meist in der Stube, besonders wenn 
es warm war. 

Mit 14 Jahren Beginn der Lehrzeit als Kaufmann; wegen seiner An- 
falle wurde er bald wieder als unbrauchbar fortgeschickt 1905 (vor 
3 Jahren) trat er bei einem Schneider in die Lehre. Dort wurde er (an¬ 
geblich nach wiederholten Aufregungen und Arger) schwer krank: Auf der 
Strasse fiel er plotzlich unter Zitterkampfen zusammen und konnte 
von da ab 17 Wochen lang nicht mehr gehen Oder stehen; musste 
gehoben und getragen werden; dabei Beweglichkeit der Beine im Liegen 
ganz gut, Hande bis auf die Krampfe intakt. Diese Krampfe in den 
Handen traten auch wahrend dieser Krankheit haufig auf, besonders bei 
warmen Badern, die dem Pat. verordnet wurden. 

Nachdem diese GehstOrung geheilt war, hatte Pat. jn den folgenden 
Jahren noch Ofters Anfalle von plotzlicher, rasch vortlbergehender Geh- 
schw&che odor -unfahigkeit; dabei macht er die Bemerkung, „dass die 
Krampfe, auch wenn sic die Fosse betrafen, nicht schuld an dieser Art 
der Gehstdrung gewesen seien w . In den letzten Jaliren wahrend der Tatig- 
tigkeit als Schneider luiuften sich nun besonders in den Frfthjahrsmonaten 
die Krampfanfalle in den Handen und traten alle Woche 3 bis 4 mal 
auf; meist wurden sie durch Warme ausgclost. Haufig gehen die Krampfe 
mit folgenden andersartigen Erscheinungen einlier: Zuerst verspOrt Pat. 
heftiges „IIerzzittern und jagende Ilerztatigkeit 14 , „Stolpern“ an demselben 
mit Schmerzgefahl und heftiger Angst ..alter der Brust“; dann Kitzeln, 
Elektrisiergefiihl und darauf Krampf in den Handen, die dann ,.gelblich- 
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weiss“, vOllig gefQbllos und kalt waren; er hatte dabei das Geftlhl, als ob 
die Finger dick geschwollen seien. 

Zogleich trat „enorme Hitze“ in den Kopf; das Gesicht wurde feuer- 
rot, dick und heiss. Diese (vasomotorischen und kardialen) Erscheinungen 
begleiteten Obrigens nicht jeden tetanischen Anfall, sondern nur die (sel- 
teneren) schweren Attacken. 

Auf Befragen gibt W. weiter an, dass er an starkem ErrOten und zu- 
gleich Furcht vor dem ErrOten leide; immer, wenn ihn das ErrOten bc- 
sonders geniere (im Verkehr mit Respektspersonen, jungen Madchen usw.) 
trete es mit unfehlbarer Sicherheit auf. 

Die Aufnahme des Pat ins Spital erfolgt wegen seiner „Rhcken- 
schmerzen", Steifigkeit in den Beinen, Kopfweh und allgemeinen nervOsen 
Beschwerden. Seine Krampfanfalle verschwieg er anfangs. Die ersten 
Krampfe traten erst im warmen Bade auf, das ihm verordnet wurde. 

Status praesens: Mittelgrosser, auffallend schmaler, muskelschwacher 
Jangling: eretischer Habitus; h&ufiges ErrOten, Emotionserytkem auf der 
Brust. Schilddrtlse etwas vergrOssert, nicht pulsierend. 

Thorax: Alterachitischen Ver&nderungen, Pectus carinatum; kein rachi- 
tischer Rosenkranz. Lungen von normalew Volumen, ohne Verhnderung. 
Herz nach links und rechts massig verbreitert, hebender und etwas ver- 
breiteter Spitzenstoss. TOne: An der Spitze, V-Punkt und Pulmonalis 
systolisches GerSusch; fragliche Accentuation des 2. Pulmonaltons. Aktion 
regular, wahrend der Untersuchung beschleunigt (bis 120 in der Minute). 
Blutdruck 115—120R.-R. Bauchorgane ohne Besonderheit. Heine VergrOsse- 
rung der Leber. Genitalien von normaler Ausbildung. Urin ohne Ei- 
weiss und Zucker. Rumpf- und Extremitatenknochen ohne besondere Ver- 
anderung, speziell Wirbelsaule normal. 

Nervensystem: Hirnnerven ohne Veranderungen, speziell Augen 
(Pupillen, Motilitat, Fundus, Linse) intakt. Die Motilitat der oberen und 
unteren Extremitaten im Liegen vOllig ungestOrt. Beim Gehen failt 
eine gewisse Unbeholfenheit, steife Haltung und kurze Schritte auf; Ver¬ 
anderungen, die aber in Abwesenbeit des Arztes ganz Oder fast ganz ver- 
schwinden. 

Die Sensibilitat erschien anfangs bei genauer Prttfung vOllig 
normal (s. u.). Die Sehnenreflexe an den oberen und unteren Extremi¬ 
taten waren deutlich gesteigert; kein Babinski, kein Oppenheim. 

Die Hande und Unterarme zeigen fflr gewohnlich normalen Muskel- 
tonus u. desgl. Beweglichkeit; nach Warmeapplikation geraten sie 
fast stets in eine typisch tetanische Krapipfstellung (Schreibstellung 
mit starker Beugung des Handgelenks). Auch die Ftisse geraten in Spitz- 
fusssteliung, die allerdings kttrzer dauert als der Krampf der Hande; dabei 
keine Beteiligung von Gesicht, Kehlkopf, Zwerchfell, Augenmuskeln usw. 
Die Finger sind im Anfall biiufig blass(cyanotiscl), sehr kohl und taub; 
deutliche Hypasthesie und Hypalgesie. 

Die Tetaniephanomene von Chvostek und Trousseau sind stets 
sehr deutlich auslosbar; die mechanische Ubererregbarkeit ist auch an den 
X. tibialis und peroneus sehr ausgesprochen. 

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln (allgemein und idiomusku- 
lar) ebenfalls etwas gesteigert. 

Das Erbsche Phanomen ist positiv. 
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Das Hoffmannsche Phanomen ist ebenfalls positiv. 

Bei der (sehr milden) faradischen Pinselung des ganzen Kdrpers aus 
therapeutischen Grftnden bemerkte nun der betreffende Assistenzarzt zu 
seinem eigenen grossen Erstaunen, dass Pat. beim Faradisieren auf 
der linken Brusthalfte absolut nicht reagierte, wabrend ibm schon 
schwache StrOme auf der rechten Brusthalfte unangenehm waren und Ab- 
wehrbewegungen auslOsten. Pat. selbst gab diese mangelnde Empfindung 
fflr den elektrischen Strom denn auch spontan kurz darauf an. Die genaue 
Untersuchung ergab eine totale Anasthesie fQr den faradischen 
und galvanischen Strom auf der linken Brust- und entsprechen- 
den Rflckenhalfte; ausserdem war die ganze Obrige rechte Korper- 
halfte von verminderter elektrokutaner Sensibilitat (inklusive Mund- 
schleimhaut. Dabei waren alle anderen Geffthlsqualitaten, speziell 
Schmerz- und Teraperatursinn auf beiden Seitcn absolut normal und 
links gleich rechts; der intelligente Pat. gab bei haufiger Wiederholung 
der Sensibilitatsprttfung durch verschiedene Arzte stets dasselbe an, 
namlich alles (ausser dem elektrisehen Strom) links und rechts vflllig 
gleich zu empfinden. Dementsprechend waren Haut- und Schleimhaut- 
reflexe (speziell Bauchreflexe) beiderseits gleich, ebenso Geruch, GehOr, Ge- 
schmack links ebenso gut wie rechts. Gesichtsfeld (bei grober PrQfung) 
links und rechts normal. 

Die Behandlung bestand anfangs in den typischen Nervinis und Tonicis, 
warmen Badern, milder Faradisation uud dergleichen. Es zeigte sich bald, 
dass weder Brom, nocli verschiedene Baldrianpraparate auf die Tetanie 
irgendwelchen Einflust hatten; ebenso Jod in Verbindung mit Eisen und 
Arsen. Auf die anfanglichen warmen Bader hauften sich die Anfalle be- 
trachtlich. So kam es, dass, wahrend die vasomotorischen und grob hyste- 
rischen Storungen sich etwas besserten, die Tetanie eher zunahm. Es 
traten von Anfang April an fast taglich ein bis mehrere (6—8!) 
Anfalle auf. Am 20. IV. begannen wir deshalb auf Grund experimen- 
teller Erfahrungen von Loeb, Mac Callum 1 ) und anderen mit Calcium 
lacticum (10,0:100,0,2—3—5xtgl. 1 Kaffeeloffel). Das Ergebnis war 
folgendes: 21. IV. nachts ein tctanischer Anfall ohne Vertaubung, aber mit 
folgendem Bewusstseinsverlust, Attitudes passioneles usw. (es waren erst 
2 Loffel genommen!). 23. IV. kein Anfall bisher, subjektiv besseres Befinden. 

24. IV. Kein Anfall, kein Aquivalent. 

25. IV. Kein Anfall; allgemeine subjektive Besserung. Facialispha- 
nomen beiderseits entschieden geringer; ebenso Ulnarisphanomen; N. ra- 
dialis unverandert tlbererregbar. Elektrokutane Hemianasthesie vOllig 
gleich geblieben. 

28. IV. Seither kein Tetanieanfall mehr. 


1) 1. c. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







Uber einige ungewohnliche Ursacben u. Syndrome der Tetanie usw. 47 


1. V. Kein Anfall mehr; allgemeine starke Besserung, geht im Garten 
jpazieren; ohne Beschwerden. 

2. V. Nachts kleiner Anfall („nicht zu vergleichen mit den frflheren”) 
von nor 3—4 Minuten Dauer. 

3. V. Abends auf Erregung kleiner echt hysterischer Anfall mit all- 
gemeinem Zittern ohne Tetanikrampf. 

4. V. Kein Anfall. 

8. V. Kein Anfall bis heute. Nachmittags typischer Anfall von An¬ 
gina pectoris vasomotoria mit geringer Versteifung der Finger, die aber 
nicht Tetanicstellung einnehmen. 

11. V. Keine Tetanieanfalle bisher. 

12. V. Heute kleiner tetanischer Krampf ohne vasomotorische oder 
hysterische Syndrome; Dauer hdchstens 3 Minuten. Ordination: Sx l l 2 
Essloffel Calcium lactium. 

15. V. Yorgestern und gestern kein Anfall; heute 2 kurze Anfalle von 
je 5 Minuten. 

18. V. Keine Tetanie seither; einmal vasokonstriktorischer Anfall 
der Finger. 

21. V. Kein Anfall mehr; nur zweimal kurze sensible Aura ohne Anfall. 

23. V. Kein Anfall; zweimal Erbrechen. 

27. V. Keine Anfalle mehr seit 12 Tagen! 

31. V. Heute Andeutung von tetanischer Steifigkeit in den Fingern. 

2. VI. Heute bei sehr warmen Wetter und Erhitzung 2 abortive Anfalle. 

5. VI. Kein Anfall mehr seither; ein warmes Vollbad, das dem Pat. 
als Experimentum crucis verabreicht wurde, erzeugt keinen Tetanieanfall. 
Chvosteksches Phanomen bei starkem Klopfen am Facialis noch eben 
auslosbar, am N. ulnaris, radialis und medianus nicht mehr. 

Erbsches Phanomen nicht mehr positiv; es ergaben sich nun 
iolsronde Werte (die cingeklammerten Zahlen bezeichnen die Differenz gegen 
die vor der Behandlung erzielten Schwellenwerte): 

X. facialis links: 


mittl. Ast KSZ 
X. facialis links: 

It. mental is „ 

X. facialis links: 

R. frontalis „ 
N. ulnaris links „ 

„ rechts „ 
X. medianus 


1,2 (+0,6), ASZ 1,6 (— 0,4), AOZ 1,9 M.-A. 


1,2 

(+ 

0,7) 

,, ‘AO 

(+ 

1,1) 


3,5 

5 ) 

1,5 

(+ 

0,7) 

„ 2,2 

(+ 

0,4) 

D 

2,2 

V 

0,9 

(+ 

0,5) 

„ 1,5 

(+ 

U) 

r 

1,0 


1,0 

(+ 

0,5) 

,, 1,2 

(+ 

0,6) 

V 

1,2 

(+ 02) 

1,5 

(+ 

0,3) 

oc 

(+ 

1,0) 

V 

2,5 


Die Schwellenwerte far die KSZ entsprechen also durchweg den nor- 
malen Zahlen der Stintzingschen Tabelle, ebenso die der ASZ, dagegen 
zeigt sich in dem Uberwiegen der AOZ abcr die ASZ (N. ulnaris links 
und N. medianus) noch der Rest der galvanischen Ubererrcgkarkeit. 

Die Hoffmannsche Reaktion war deutlich negativ. 


Epikrise: Ein 19jahriger Mann leidet seit dem 9. Jahr an typisch 
tetanischen Krampfanf&llen in den Handen und Fiissen, die von Anfang 
an bisweilen in stundenlange, mit Bewusstlosigkeit und Zitterkriimpfen 
eiuhergehende sicher echt hysterische Anfalle auslief'en. Hiiufiger 
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waren jedoch die reinen kurzen Tetanieanfalle; dieselben wurden oft 
durch ausgesprochene vasokonstriktoriscbe Zustande der Hande ein- 
geleitet. Auch sonst besteht hochgradiger Vasomotorismus in Gestalt 
yon Erythrophobie, Emotionserytbem u. dergL Spater kommt es zu 
ecbten scbweren Anfallen von Angina pectoris vasomotoria, die sowohl 
mit als ohne tetanische oder hysterische Anfalle verlaufen. Daneben 
dokumentierte sicb die Hysterie in langdaaernder Abasie-Astasie und 
Dysbasie. Der objektive Befund erwies eine echte Tetanie mit starker 
Ausbildung der typiscben Phanomene (Cbvostek, Trousseau und 
Erb); dieselbe aussert sich taglich in einem bis mehreren Anfallen. 
Daneben werden die vom Patienten geschilderten vasomotoriscben 
Storungen: zwangsweises Erroten, Emotionserythem, Dermatographie 
und vor allem die Gefasskrampfe der Finger und Zeben beobacbtet. 
Die Hysterie zeigte sich in typiscben Anfallen und in der eigentum- 
lichen isolierten Qemianastbesie fur den elektrischen Strom. 

Der Fall verdient sowohl in symptomatologischer wie therapeu- 
tischer Beziehung Interesse. Er ist ein typiscbes Beispiel jener seltenen 
Falle, in denen ecbte Tetanie und Hysterie in einem Anfall miteinander 
eng verscbmelzen, derart, dass bei den geschilderten, mit Tetanie be- 
ginnenden, in ein grand mal auslaufenden Anfallen die Diagnose der 
Tetanie aus der Anamnese und selbst bei kliniscber Beobachtung kaum 
moglich war. Erst die isolierten Tetanieanfalle der Extremitaten 
und die positiven Tetaniephanomene zeigten uns, dass hier eine echte 
Tetanie vorlag, die sich mit der Hysterie vermengte. In diesem Sinne 
mochte ich hier mit demselben Recht von einer „Mischform“ von 
Tetanie und Hysterie sprechen, wie bei einigen fruher von mir publi- 
zierten Fallen 1 ), in denen ebenfalls erst nach genauer Feststellung der 
Tetaniephanomene die Tetanie aus dem Symptomenbild der Hysterie 
herausgeschalt werden konnte. Ich mochte dabei aber ausdrucklich 
betonen, dass ich diesen Fall und die fruheren als reine Kombi- 
nationen der beiden Neurosen auffasse und mich durchaus nicht, wie 
Oppenheim 2 ) meint, „der Auffassung franzosischer Autoren nahere“, 
die die Tetanie in der Hysterie aufgehen lassen mochten. Ich mochte 
mit dem Ausdruck Mischform nur die ausserordentlich enge Ver- 
einigung der beiden Neurosen sogar in einem Anfall kennzeichnen, 
zugleich auch die Tatsache, dass der Tetanieanfall in seinem psychischen 
und somatischen Reiz einen Agent provocateur fur die anschliessende 
hysterische Manifestation bildet. Es liegt mir aber fern, anzunehmen, 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 27. S. 246, Fall 2 und Berl. 
klin. Wochenschr. 1904. Nr. 38 u. 39, Fall 2. 

2) Lehrbueh der Nervenheilkde. 190S. S. 1472. 
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dass eine echte Tetanie hysterischen Ursprungs sein konne. Ich glaube, 
dass ich in meinen fruberen Arbeiten bereits den Unterschied zwischen 
der Imitation (Pseudotetanie) und Kombination deutlich genug 
ausgesprochen habe. 

Weiter interessiert an unserem Fall die enge Verbindung von 
vasomotorischen (angiospastischen) und tetanischen Krampfen. In 
dieser Ausbildung ist sie zweifellos recbt selten, wenigstens erwahnt 
Frankl-Hochwart keinen Fall, bei dera eine bis zur Angina pectoris 
vasomotoria gesteigerte vasokonstriktorische Neurose sicb mit Tetanie 
kombinierte. Leicbtere vasokonstriktorische Krampfe als Aura eines 
ecbt tetanischen, mit Hysterie kombinierten Anfalls und auch im pseudo- 
tetanischen Anfall sind bereits in einigen Fallen beobachtet (Verf., 
A. W estphal). Angesichts der Untersuchungen von Eppinger, 
Falta und Rudinger 1 ), die die Abbandigkeit des Sympathicus auch 
von der Sekretion der Epithelkorperchen (in hemmendem Sinne) fest- 
stellten, wird man hbrigens auf Sympathicus- resp. vasomotorische 
Phanomene bei Tetanie weiterhin achten mussen. 

Die Inaugurierung des tetanischen Krampfes durch einen anami- 
sierenden Gefasskrampf der Hande konnte nun scheinbar fur die 
Pathogenese des khnstlich erzeugten Anfalls, d. i. des Trousseau- 
schen Phenomena ausgenutzt werden und zwar fur die Anschauung der- 
jenigen Autoren (z. B. Kussmaul 2 )), die in der Kompression der 
Arterie und der folgenden Anamisierung das Entscheidende beim 
Trousseauschen Handgriff sehen. Dieser Causalnexus ist aber sicher 
nur ein scheinbarer; denn einerseits haben die Versuche Frankl- 
Hochwarts 3 ) an blossgelegten Gefassen und Nerven thyreoidekto- 
mierter Tiere mit Sicherheit ergeben, dass nur die Reizung oder Quet- 
scbung der letzteren zum tetanischen Krampf ftihrt, die starkste 
Quetschung der Gefasse aber nie von Einfluss auf die Krampfe war. 
Andererseits verlaufen nach meiner Erfahruug die meisten Tetanie- 
anfalle mit Hyperamie der betroffenen Extremitiitenenden. 

Auffallig erscheint im Hinblick auf die vasokonstriktorische Aura 
in unserem Fall die Angabe, die oft genug von uns auf ihre Richtig- 
keit geprflft wurde, dass Warme und besonders warme Bader (also 
speziell die Extremitiitenenden byperamisierende Reize) bei ihm die 
Anfalle auslosten. Es zeigte sich, dass bei unserem Patienten, wenn es 
in der Warme zum tetanischen Anfall karn, die Fiuger Gefasskriimpfe 
aufwiesen. Das ist eine bemerkenswerte paradoxe Reaktion, die bei 


1) Zeitschr. f. klin. Med. II. Mitteil. 1909. 

2; Berl. klin. Wochenscbr. 1871. Nr. 43 u. 1872. Nr. 37. 

3) Monograpbie. S. t>8. 

Deutsche Zeitochrift f. Nervenheilkunde. 39. lid. 4 
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einfachen vasokonstriktorischen Neurosen noch nicht beobachtet worden 
ist; fOr diese Form konnte ich in einigen Fallen einfache Herab- 
setzung bezw. Erloschen der normalen Gefassreaktionen sowobl fiir 
Warme als fOr Kalte pletysmographisch nachweisen *). Dagegen babe 
ich eine unserem Fall sehr ahnliche paradoxe Gefassreaktion in zwei 
Fallen von schwerer vasomotorisch-trophischer Neurose, der Raynaud- 
schen Erankbeit beobachtet und beschrieben 2), die auf Warmeappli- 
kation Erblassen derHande und (pletysmographisch) Volumsverminderung 
des Unterarms regelmassig zeigten. Auf diese eigentOmlich paradoxe 
Koordinationsstorung der Gefasse ist meines Wissens sonst noch nicht 
geachtet worden. 

Die Auslosung resp. die Verschlimmerung des echten Tetanie- 
anfalls durch Warme ist flbrigens an sich ein Moment, das ich aus- 
drflcklich hervorbeben mochte, auf das aber bisher meines Wissens 
noch gar nicht hingewiesen worden ist; ich habe es auch bei einigen 
anderen chronischen Tetanien (in Tubingen) und dem noch zu schil- 
dernden Fall von schwerer Magentetanie beobachtet, bei dem Warme- 
applikation auf die tetanischen Hande stets verschlimmemd, Kalte- 
anwendung dagegen bessernd wirkte. Dies Verhalten unterscheidet die 
Tetaniekrampfe eigentumlich scharf von fast alien anderen Hyper- 
kinesen und Krampfen (z. B. den einfachen Crampis, der Myotonie, 
der Paralysis agitans, den spinalen oder cerebralen Muskelspasmen, 
der einfachen „Kaltestarre“ der Muskeln usw.). In einem (TObinger) 
Fall, einer anscheinend reinen Hysterie, war die Warme als aus- 
losendes Agens von Krampfen dasjenige Symptom, das meinen Ver- 
dacht auf eine Eombination mit Tetanie hervorrief; und, siehe da, die 
Untersuchung ergab, dass siimtliche Tetaniephanomene(Erb, Chvostek 
usw.) bei der Patientin positiv waren, dass also eine durch die Hysterie 
uberdeckte Tetanie vorlag. 

Dass die Auslosung der Tetanie durch Warme auch einen Beweis 
gegen die erwahnte Kussmaulsche Theorie des Trousseauschen 
Phanomens bildet, sei noch hervorgehoben. Dass ubrigens nicht alle 
Tetanien gegen Warme, sondern andere auch gegen Kalte empfindlich 
sind, mochte ich ausdrucklich betonen; der folgende Fall wird dies 
auch illustrieren konnen. 

Ein sehr eigentlimliches Phanomen wies die Hysterie unseres 
Patienten auf: eine ausschliesslich auf den elektrischen (fara- 
dischen und galvanischen) Strom beschrankte Hemianasthesie 
der liuken Kdrperhalfte. Es linden sich in der Literatur ja vereinzelte 

1) Munch, med. Wochenschr. 1007. Nr. 51. 

2) 1. c. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Cber einige ungewohnliche Ursachen und Syndrome der Tetanie usw. 5 L 

Angaben fiber dissoziierte Empfindungslahmungen bei Hysterischen, 
denen man iibrigens bisber etwas skeptisch gegeniiberstand. Diese 
Art der Dissoziation, die „Elektroanasthesie“, ist aber, soweit mir be- 
kannt, noch niemals bei Hysterie (and auch sonst nie) beschrieben 
worden und verdient als Kuriosum schon einiges Interesse. Speku- 
lationen fiber das Zustandekommen der Storung anzustellen, ware 
wenig fruchtbar. Es sei fibrigens erwabnt, dass die Elektroanasthesie 
als ecbt hysterisches Symptom zum grossten Teil dureh Suggestiv- 
massregeln geheilt werden konnte. ’) 

Das Hauptinteresse des Falls liegt jedocb in seiner thera- 
peutischen Seite: in der erfolgreichen Behandlung mitmileb- 
saurem Kalk. t)ber diesen Punkt mochte icb in Anschluss an den 
ebenso bebandelten Fall 3 abbandeln. 

Fall 3. Cbronische Tetanie (Hemitetanie) mit Epilepsie and 
Hypothyreoidismus. 

Anna Pf., Landwirtstochter von G. Aufnahme 6. III. 1909. Vater 
leidet viel an Rheumatismus; Mutter ist an Tub. palm, gestorben. Beide 
Eltern frei von nervOsen StOrungen, ebenso alle Geschwister gesund, spe- 
ziell frei von Kropf, Kretinismus, M. Basedow, Fettsucht and dergleichen. 
Pat. ist gesund ohne Kunsthilfe geboren, entwickelte sich unter kfinstlicher 
Ern&hrung vorzQglich, soli nicht an englischer Krankheit gelitten haben, 
lernte mit 2 Jahren laufen; keine Gichtern, keine Kinderkrfimpfe. Ausser 
LungenentzQndung keine Infektionskrankheit. In der Schule ist ihr das 
Lernen sehr schwer gefallcn, einerseits weil sie sehr scbwer begriff, an- 
dererseits weil sie wegen „Krampfanf&llen“ viele Stunden versaumen 
musste: diese Krampfe begannen im 7. Lebensjahr bald nach Eintritt in 
die Schule (also vor 17 Jahren!). Nachdem Pat. zuerst Beklemmung 
auf der Brust gespfirt batte, soli sie umgefallen, in allgemeine (nicht 
einseitige) Zuckungen und Krampfe verfallen sein, die ca. 10 Minuten 
bis */ 2 Stunde dauerten; dabei vOllige Bewusstlosigkeit und hinterher 
• Aranesie. Im Erampf eingeschlagene Fauste, Schaum vor dem Mund, 
Secessus urinae, bisweilen Zungenbisse und Verletzungen beim 
Hinstfirzen. Bisweilen repetierten diese Krampfe mehrmals am Tage, be- 
sonders leicht in der Schule, bei Erregungen, Schreck und dergleichen. 
Nach dem Erampf grosse Abgeschlagenheit, Mlldigkeit und liingerer 
Schlaf. Diese AnOtlle waren in den Kinderjahren recht haufig, alle 
Wochen bis alle 14 Tage, mit der Pubertat (Menses mit 15 Jahren) wurden 
sic seltener; der letzte epileptische Anfall trat im Januar 1909 (also vor 
■i Monaten) auf. 

Von Anfang an, also seit dem 7. Jahrc, litt nun Pat. auch noch an 
andersartigen Kr&mpfen die sie scharf von den ebon geschildorten 
unterscheidet: Diese Anfiille betrafen ganz vorwiegond den linken 


1) Spater ist sie, wie mir S. Schoenborn, der den Fall spiiter beobachtete, 
mitteilte, rezidiviert und hat sich zu eiuer allgemeinen Ileniihypasthesie ver- 
vollkommnet. 

4* 
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Arm und die Hand, etwas weniger den linken Fuss; bisweilen krampfte 
auch die Znnge dabei und beteiligten sich die linken Nacken- and Brust- 
muskeln an dem Krampf. Die Anfhlle setzen folgendermassen ein: Zuerst 
empfindet Pat. ein pelziges, ziehendes Geftlhl in der linken Hand, dann 
krampft sich diese (zusammen mit dem Fuss) zusammen in PfStchenstellung 
unter starker Flexion des Ellenbogen- und Handgelenkes und Hebung der 
Schulter; dabei oft recht heftiger Schmerz; frtlher bisweilen hierbei krampf- 
hafter Schiefhals. Dabei bemerktc Pat. im Anfang nicht selten, dass sie 
alles doppelt sah; die Gegenstande standen nebeneinander, ob in einer 
Hake, weiss Pat. nicht mehr; die Augen sollen dabei nach Angabea der 
Angehdrigen schief („auseinander“) gestanden haben. Dabei war das 
Bewusstsein stets Toll erhalten, niemals Secessus inscii, Zungenbiss, 
Scbaum vor dem Mund, Amnesie bei diesen Anfallen. 

Diese Attacken traten bis zum 10. Lebensjahr etwa alle Tage 1—2 
mal auf und dauerten hochstens einige Minuten bis 1 l i Stunde; spater 
warden sie immer etwas haufiger. Sie setztcn nie ganz aus, waren auch 
nicht beeinflusst von der Jahreszeit, wenn sie auch bei kaltem Wetter 
etwas haufiger auftraten als bei warmen; sie konnten z. B. stets durch 
das Eintauchen des Arms in kaltes Wasser ausgelOst werden. In den 
letzten Jahren haben die Anfalle mit dem Abnehmen der „grossen Krampfe“ 
immer mehr zugenommen, in den letzten Monaten oft 4—6—10 Anfhlle 
am Tag, besonders nach Anstrengungen und Erregungen. 

Pat. entwickelte sich dabei kbrperlich gut, „nur zu gut“, wie der Yater 
meint, denn sie neigt sehr zur Fettleibigkeit; dabei blieb sie klein und 
untersetzt, von jeher fiel sie durch ihr ungewOhnlich dickes Gesicht und 
dicken Kopf auf. Ihre geistige Entwicklung soil dagegen zum Teil wegen 
des durch die Krampfe gestorten Schulbesuchs, zum Teil wegen mangeln- 
der Anlagen sehr gering geblieben sein; sie kann weder ordentlich lesen 
noch schreiben, das Rechnen ist minimal entwickelt. Sie soil aber „ein 
gutes Madchen u sein mit der Gemtltsart eines besclieidenen Kindes; sie ist 
auch in gemdtlicher Beziehung entschieden zurflckgeblieben. 

Seit ca. dem 10. Lebensjahr entwickelten sich ganz langsam, aber 
unaufhaltsam Sehstorungen auf beiden Augen, dem linken mehr als 
dem rechten; Pat. sah zuerst Flocken und Funken, schliesslich wie durch 
einen Schleier, der sich immer mehr verdichtete; SehvermOgen auf dem 
linken Auge jetzt nur noch ganz gering. Dabei niemals Schmerzen in 
den Augen, kein Doppelsehen (ausserbalb der Anfalle). 

Im Gbrigen hat Pat. liber anhaltende Obstipation, viol Durst, schlech- 
ten Geschmack im Mund, bisweilen auch tlber Schwindcl und Kopfweh 
zu klagen. 

Status: Kleines, untersetztes Madchen, 151 cm gross, mit betrachtlichem 
Panniculus adiposus, Gewicht 66 kg, Kopf ruml, autfallend breit und dick, 
Gesicht sehr dick, „so breit wie lang“. Gesichtsausdruck sehr gleichmassig, 
gutmtltig besehrankt. Fettpolster von normaler, etwas fester Konsistenz. 
Kopfumfang 57 cm, Durchmesser vom Occiput bis Radix nasi 17,5 cm, 
querer Durchmesser 12 cm. Beide Kopf- und Gesiehtshalften svmmetrisch 
entwickelt. Stirn breit; normaler Haarwuehs. Augenbefund siehe unten. 
Farbe der Ilaut und Schleimhaute gesund; keine Drflsenschwellungen, keiue 
Narben. Keine Zeichen von frischer odor tiberstandener Rachitis. Zahne 
gut. Mammae im Vergleich zur Adipositas autfallend gering entwickelt, 
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Brustwarzen infantil. Haarentwicklung der Achseln und des Mons veneris 
recht gering, blond. 

Brustkorb normal, Brustorgane vOllig normal. Ebenso sind die 
Bauchorgane frei von Ver&nderungen. Genitalien (ausserlich und innerlich) 
normal; Hymen intactum. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Nervensystem (in anfallsfreier Zeit): Hirnnerven samtlich intakt. 
Augenbefund siehe unten. Motilitat der oberen und unteren Extremitaten 
vollig normal, speziell grobe Kraft und Koordination der linken Extremi¬ 
taten ungestOrt, Muskeltonus derselben ebenfalls ohne Veranderung. Gang 
normal. Kein Romberg. 

Sehnenreflexe an den oberen Extremitaten 1. —r., normal, ziemlich 
schwach, Patellar- und Achillessehnenreflexe etwas lebhafter. Hautreflexe: 
Bauch- und Plantarreflexe l. = r., normal; kein Babinski, kein Oppenheira. 

Tetaniesymptome: Chvosteksches Facialisphanomen links sehr 
stark, schon bei Fingerbeklopfung, rechts viel geringer, desgleichen am 
linken Plexus brachialis, N. ulnaris, medianus und vor allem N. radialis 
hochgradige mechanische Obererregbarkeit; rechts sind die betreffenden 
Nerven viel weniger stark Obererregbar. Die Obererregbarkeit lasst sich 
auch am linken N. femoralis, N. peroneus und tibialis konstatieren, 
rechts nicht. 

Trousseausches Phanomen nach ca. 2—3 Minuten Kompression 
positiv nur links, rechts niemals gelungen. 


Erbscbes Phanomen: 



links: 

rechts: 

facialis, mittlerer Ast . . 

. . . KSZ 1,2, 

1,8 


ASZ 1,2—1,4, 

2,8 


AOZ 2,0, 

3,5 

„ R. mentalis . . . 

. . . KSZ 0,5 

1,0 


ASZ 1,2 

2,2 

ulnaris. 

. . . KSZ 0,2—0,4, 

1,8 


ASZ 1,0 

2,5 


AOZ 2,0 

3,0 

medinanus. 

. . . KSZ 0,8—1,0, 

2,0 


ASZ 2,5 

3,5 


AOZ 2,0 (!) 

4,0 

railialis (Chvostek hier am 

starksten!) 



KSZ 0,5—0,8, 

1.5 


ASZ 6,0 (!) 

2.8 


AOZ 1,5 (!) 

3,0—3,2 


AOTe bei 10,0 

noch nicht. 


Hoffmannsches Phanomen am N. supraorbitalis ] 

links KSE 2.2, AoE 2,0 } nicht positiv. 

rechts KSE 1.2, AOE 2,2 J 

Chvostek jun: Negativ, keine Hyperiisthesie des X. arusticus. 
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Die Tetanieanf&lle selbst verliefen stets wie folgt: Pat. verspQrt 
den Beginn durch ein Ziehen und Kribbeln in den Fingern der linken 
Hand, sofort darnach krampft sich die Hand in PfOtehenstellung, die Hand 
geriit dabei in Hyperflexion und Supination, das Ellenbogengelenk wird 
stark gebeugt, der Oberarm an die Brust gepresst, die Schulter gehoben; 
bei sckwereren Anfallen wird auch der Oberarm gehoben (vergl. Fig. 1); das 
linke Bein gerat dabei in krampfhafte Spitzfussstellung. Krampfe in den 

Augenmuskeln (Strabisnus), in der 
Nackenmuskulatur und den Brustmus- 
keln kounten wir im Spital nie be- 
obachten. Die Krampfe waren fast 
stets rein einseitig, linksseitig; 
nur ein- bis zweimal verspQrte Pat. 
bei besonders starken Krampfen eine 
geringe Versteifung auch der rechten 
Hand, die aber nur in leichte Schreib- 
stellung geriet ohne Mitbeteiligung 
der Unter- und Oberarmmuskeln; 
rechter Fuss nie mitbeteiligt. 

Die Untersuchung der Augen er- 
gab (Augenarzt Dr. Deters): Beider- 
seits sternfdrmige TrQbung der vor- 
deren und hinteren Corticalis der Linse. 
SehvermOgen: Links und rechts werden 
Finger in ca. 4 m Entfernung gezahlt. 

Psyche: Pat. ist ruhig, gutmtttig, 
wenig gesprachig. Ihr Gesichtsaus- 
druck ist stets gleichmassig, etwas 
stumpf, zufrieden, liebenswQrdig. An 
Gesprachen der auderen Patienten 
nimmt sie kaum Anteil, da sie nicht auf 
dem Niveau der anderen 20—30jah- 
rigen Madchen steht (speziell fehlt, wie 
die Mutter berichtet, jegliches Inte- 
resse am mannlichen Geschlecht). Die 
Kenntnisse sind hochst mangelhaft. Das 
kleine Einmaleins wird unter haufigen 
Fehlern gerechnet, das grosse Einmal¬ 
eins fehlt ganz. Die einfachsten geo- 
graphischen und politischen Begriffe 
(auch der Heimatkuude) fehlen; z. B. 
konnen die Fragen nach der Haupt- 
stadt von Hessen, an welchem Fluss 
Frankfurt und KOln liegen, wie der 
Grossherzog heisst, in welchen Fluss 
der Main mOndet nicht beantwortet werden. Gedachtnis far zwei- und 
dreistellige Zahlen ziemlich gut, fttr einen kurzen Reim mangelhaft. Ethische 
und moralische Begriffe anscheinend gut. Zeitliche und Ortliche Orientierung 
vbllig normal. Affekte nach alien Richtungen sehr gering. 

Therapie: Anfangs Bettruhe und Kal. bromat. Anfangs verringern 
sich die Anfalle bis auf 1—2 pro Tag, nehmen aber nach dem Aufstehen 



Fig. 1. 

Schwerer Anfall von Hemitetanie 
des linken Arms mit Beteiligung 
der Schultermuskulatur (mit der 
rechten Hand versucht Pat., wie 
gewohnlich, den schmerzhaften 
Krampf zu ldsen). Das linke 
Bein ist nur wenig beteiligt (vgl. 
Hebung des Kuies). 
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wieder za bis aaf 8 —4 Anf&lle. Nan warden Thyreoidintabletten (0,3 
Borow-Welkome) gegeben in der Erwfigung, dass sie einerseits bei dem 
zweifellosen Hypothyreoidismns der Pat. indiziert seien, andererseits bei 
ihrem Gehalt an NebenscbilddrOsensnbstanz vielleicbt gtlnstig auf die 
Tetanie direkt wirken kOnnten. 

17. III. 1 Tabl. Tbyreoidin (0,3), 2 Anf&lle. 19. III. Wieder 2 schwere 
Anf&lle. 20. III. 4 Anf&lle, nachmittags 2 besonders schwere Attacken. 
Ord.: 1 V 2 Tabletten. 21. III. 3 grosse Anf&lle. Tetanieph&nomene s&mt- 
lich sebr deutlich. Allgemeinbefinden angeblich weniger gut wie vorher, 
aber keine Tachykardie, keine Durchfalle usw. Gewicht gleich geblieben. 
22 . III. 4 Anf&lle. 28. III. 6 Anf&lle. Ord.: 2 x 1 Tablette. 24. 111. 
7 Anf&lle, s&mtlicb ziemlich schwer; die linke Hand ist den ganzen Tag 
leicht hypertonisch. 25. III. 7 Anfalle. Ord.: 5x 1 l i Tablette. 26. III. 

6 Anfalle. 27. III. 6 Anfalle, sehr schwer UDd schmerzhaft. 28. III. 
5 Anf&lle. 29. III. Thyroidin weg! Daf&r wieder Nat. bromat 3x1,0. 

30. III. 3 Anfalle. 31. III. 4 Anfalle. 1 . IV. 2 Anfalle; am 3., 4 . IV. 

ebenfalls je 2 Anfalle Von nun ab erh&lt Pat. Calcium lactic. 8 x 
tgl. 20 Tropfen. 5. IV. kein An fa 11. 6 . IV. ein ganz kurzer Anfall. 

7. IV. ein kleiner Anfall. Ord.: 3x30 Tropfen. 8 . IV. kein An¬ 
fall. 9. IV. kein Anfall. Chvosteksches Ph&nomen entschieden ge- 
ringer, recbts Qberhaupt nicbt mebr ausldsbar; kein Trousseau nach 
5 Minuten Kompression. 10. IV. ein abortiver Anfall. 11. IV. Er- 
regung nach Besuch der Eltern, Heimweh, will fort. 7 Anfalle. 12. IV. 

7 Anf&lle. Auf dringenden Wunsch entlassen. 

Nach 3 Monaten kommt Pat. wieder zur Aufnahme. Sie ist noch 
fettleibiger geworden, hat seit der letzten Aufnahme 16 Pfund zugenommen, 
dabei ist die Tetanie eher schlechter geworden; die Halbseitigkeit der An¬ 
falle ist die gleiche wie frtlher. Epileptische Anf&lle sind nie mehr auf- 
getreten. Die Tetanieanfalle sind in den letzten Wochen bei kOrperlicher 
Ruhe 3 —6 mal am Tag aufgetreten. Der Befund ist bezQglich der Te- 
taniesymptome absolut der gleiche geblieben. Die Therapie bestand ab 
26. VII. in Calc, lactic. 10 Proz. 3x20 Tropfen. 27. VII. kein Anfall. 
28. VII. 1 kleiner Anfall. 29. VII. kein Anfall. 30. VII. kein Anfall. 

31. VII. 1 kleiner, eigentlich nur abortiver Anfall. 1., 2. und 3. VIII. 
kein Anfall. 4. VIII. 3 Anfalle. Ord.: Calc. lact. 3x30 Tropfen. 
5. VIII. 5 Anfalle. 6 . VIII. 8 Anfalle. 7., 8 . und 9. VIII. 4, 5 und 8 
Anf&lle. Ord.: Calc. lact. weg! Wieder Bromkal. Unter Brom verringert 
sich die Zahl der Anf&lle auf 2—3 Anfalle pro Tag, an keinem Tage 
v&lliges Feblen der Anfalle bis zum Oktober 1909. Ende September noch 
einmal eine enorme Steigerung der Anfalle bei Operation des links- 
seitigen Stars und beim Auftreten eines Sekundarglaukoms; die Anfalle 
steigen bis auf 10—12 und mehr pro Tag, zeitweise werden sie unzahl- 
bar. In diesen Tagen konnte der Pat. nur durch Veronal (3x0,25 pro 
Tag) und Morphium ( 1 —2x0,01) Ruhe geschaffen werden. Die mecha- 
nische tjbererregbarkeit des Facialis und der Armnerven stieg nun auf 
eine noch nicht erreichte HOhe und wurde nun auch rechts selir betrackt- 
lich, trotzdem die Krampfe fast stets rein linksseitig blieben. 

Epikrise: Bei einem 7jahrigen, bisher gesunden Madchen kommt 
es zum Auftreten typisch epileptischer (allgemeiner) Krampfe; zu 
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gleicher Zeit stellen sich — zeitlich unabhangig von diesen Krampfen 
— umschriebene Muskelkrampfe in der linken oberen Extremitat, der 
linken Gesichtshalfte und Zunge und in den Augenmuskeln sowie im 
linken Bein ein. Dieselben machen nach der Schilderung den Eindruck 
typisch tetanischer Anfalle. Das bis dabin psychisch und korperlich 
normale Kind bleibt geistig zurQck, verarmt psychisch und beginnt 
„fettslichtig“ zu werden; dabei bleibt es im Wachstum zuriick. Im 
10. Jahre setzen allmahlich Sehstorungen ein, die sich auf eine 
Katarakt zuriickfuhren lassen. Mit der — normal auftretenden — 
Menstruierung tritt die Epilepsie an Haufigkeit zuruck, die Tetanie- 
anfalle jedoch nehmen zu. Der objektive Befund zeigt bezuglich des 
Allgemeineindrucks den eines Myxodems: das Gesicht ist breit, schwam- 
mig gedunsen; am Korper starke Adipositas mit geringer Ausbildung 
der Briiste. Psychisch fallt die Herabsetzung der gemutlichen, intellek- 
tuellen und sexualen Funktionen resp. Bedurfnisse auf, die das jetzt 
23jabrige Madchen auf dem Niveau etwa eines 12jahrigen Kindes 
verbleiben liess. Die Beobachtung der Anfalle zeigt eine fast aus- 
schliesslich auf die linkseitigen Extremitaten (zur Zeit nicht die 
Hirnnerven und Augenmuskeln) beschrankte schwere Tetanie; 
auf der linken Seite sind sowohl das Trousseau- und Chvostek- 
sche Phanomen, als auch ganz besonders das Erbscbe Phanomen 
viel deutlicher als rechts; rechts ist das Erbsche Zeichen vielleicht 
schon als negativ zu bezeicbnen. Echte epileptische Anfalle wurden 
in der mehrere Monate dauernden Spitalsbeobachtung nicht wahrge- 
nommen. Therapeutisch wirkten Brom unzuverlassig, Thyreoidin 
direkt verschlimmernd,dagegen Calcium lacticum (wenigstens imBe- 
ginn) auffallend glinstig und die Anfalle sofort herabsetzend. 

Symptomatologisch interessiert dieser Fall von Tetanie durch 
seine enge (gleichzeitig einsetzende) Kombination mit Epilepsie und 
den korperlichen und psychischen Anzeichen des Hypothyreoidismus, 
eine Kombination, die in der Literatur ja schon des ofteren geschildert 
worden ist (Kraepelin, Kronlein, Hoffmann, Ehrhardt u. a.). 

Anch ich habe einen sehr typischen Fall dieser Art langere Zeit in 
der Heidelberger medizinischen Klinik beobachtet: Es handelte sich am 
ein 9j;ihr. Madchen, das seit mehreren Jahren an typischen Tetaniekrampfen 
und zugleich an Epilepsie (selten grosse allgemeine Anfalle, haufig petit 
mal) litt Das Kind zeigte charakteristischen Habitus des infautilen MyxO- 
dems, mongoloides, schwammiges Gesicht, zurilckgebliebenes Lhngenwachs- 
tum, Fehlen der palpablen SchilddrOse; dabei keine Intelligenzdefekte. 
Die Tetanie trat anfangs in fast tiiglichen Anfallen auf, spater erheblich 
seltener; die Phiinoinene von Chvostek, Trousseau und Erb waren 
stark positiv. Petit mal-Anfalle rezidivierten ein bis mehrere Male wOchent- 
lich; bisweilen gehaufte Anfalle an einem Tag. Interessanterweisc nahmen 
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nun nicht nur nach jedem Tetanieanfall, sondern auch nach jedem epi- 
leptischen oder petit mal-Anfall das Chvosteksche und Trous- 
seausche Phanomen deutlich und erheblich zu. Man konnte also 
die epileptischen Anfalle gleichsam als Aquivalente der Tetanie anffassen. 

Der Zusammenhang dieser Zustande ist ein direkt kausaler; es 
handelt sich in alien diesen Fallen nicht um ein zufalliges Nebenein- 
ander Ton drei Neuropathien. Denn wir wissen einerseits aus den 
Fallen von Westphal, Infeld, Hoffmann u. a., dass operative 
Strumektomie (die ja meist mit Parathyreoidektomie verlauft) nicht nur 
von Tetanie, sondern auch gleichzeitig von echter Epilepsie gefolgt sein 
kann; andererseits ergeben die Beobachtungen an thyreopriven Versuchs- 
tieren, dass hier neben der Tetanie und der kretinoiden Entartung eben- 
falls haufig Epilepsie eintritt. Diese Epilepsie kann sowobl mit 
schweren, grossen Anfallen als (wohl haufiger) in der Form von petit 
mal verlaufen. Auch sind Falle bekannt, in denen die Strumektomie 
nur von Epilepsie, nicht aber von Tetanie gefolgt war. Hier ist auch 
die Beobacbtung Frankl-Hochwarts von Wichtigkeit, dass tetanie- 
freie Epileptiker auffallend starkes Chvosteksches Phanomen auf- 
wiesen. Alle diese Beobachtungen erweisen mit Sicherheit einen engen 
Zusammenhang zwischen den Storungen der Schilddrlisen- und Neben- 
schilddrfisentunktion*) und dem Auftreten von echter Epilepsie. Es 
ist also wahrscbeinlicb, dass dieselbe durch Storung der inneren Se- 
kretion dieser Drlise hervorgerufene Intoxikation nicht nur auf die 
peripheren motorischen Nerven, sondern auch auf den Cortex (resp. 
Subcortex) cerebri erregungsteigernd wirken kann. Dabei ist ffir die 
Verhaltnisse der menschlichen Pathologie wahrscheinlich eine schon 
bestehende Disposition dieser Patienten zur Epilepsie anzunehmen; 
ware diese nicht notwendig, so musste einerseits das Syndrom Hy- 
pothyreoidismus-Epilepsie, andererseits die Vereinigung von Tetauie 
und Epilepsie viel haufiger sein, als sie in der Tat ist. 

Die klinisch erwiesene Tatsache, dass in manchen Fallen der Te- 
taniereiz (resp. das Tetaniegift) nicht nur auf das periphere Neuron, 
sondern augenscheinlich auch auf das Gehirn wirkt, ist von besonderer 
Wichtigkeit gegeniiber den experimentellen Ergebnissen vonEppinger, 
Rudinger und Falta, die Folgendes fanden 1 2 ): 1. „Das Gehirn kann 
unmoglich der Sitz der tetanischen Veranderung sein.“ 2. Die Hypo- 

1) Diese gleichsiunige Funktionsstorung ist von Interes.se angesichts der 
experimentellen Untersuehungen von Eppinger, Rudinger u. Falta, die 
einen funktionellen Antagonismus zwischen Schilddriise und Nebenschild- 
drtise bezuglich der Einwirkung auf den Svmpathicus feststellten (1. c). 

2) Zitiert nach C. Rudinger in den Ergebnissen der inneren Mediz. u. 
Kinderheilkde. 2. Bd. 8. 225f. (Berlin 190S, bei Springer.) 
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these, „es konnte ein ,Gift‘ auf dem Blutwege zu den Endausbreitungen 
der Nerven gelangen und hier Ubererregung hervorrufen 14 , ist falsch. 
3. „Der Sitz der tetanischen Veranderung ist in den Vorderhorn- 
ganglien zu sucben.“ Der erste und der letzte Satz sind — so all- 
gemein gefasst — sicher nicht zu halten. Denn dass die epileptischen 
Anfalle Aquivalente der Tetanie bzw. des tetanischen Anfalls sind, 
dafiir spricht, abgesehen von der Kombination beider Neuropathien, 
an sich besonders die von mir an dem erwahnten Heidelberger Fall 
beobachtete Tatsache, dass jedesmal nach dem epileptischen Anfall, 
genau wie nach dem tetanischen, die Ubererregbarkeit der motorischen 
Nerven gesteigert gefnnden wurde. Die Ubiquitat des tetanischen 
Reizungszustandes spricht in. E. aber auch mit einiger Wahrscheinlich- 
keit dafiir, dass das tetanische Gift im Blut kreist, eine Annahme, die 
von den oben genannteu Autoren ja ebenfalls bestritten wird. Die 
Annahme der Autoren, dass die Yorderhornganglien der Sitz der te¬ 
tanischen Veranderung seien, weil nach Nervendurchschneidung weder 
Ubererregbarkeit noch tetanische Krampfe der betreffenden Extremitat 
mehr zustande kommen, scheint mir ebenfalls gewagt. Denn es stebt 
fest, dass auch Reize, die sicher cerebralen, z. T. sogar transcortikalen 
Ursprungs sind, also epileptische bzw. epileptiforme und hysterische 
Krampfe, peripher gelahmte Muskeln nicht mehr in Aktion versetzen; 
ebensoweuig, wie der Reiz zur Erzielung der Hautreflexe an peripher 
geliihmten Gliedern den typischen Reflexbewegungsvorgang hervorzu- 
bringeu vermag. 

VVeiter ist an unserem Fall die fast reine Halbseitigkeit der 
Tetaniekriimpfe von grossem lnteresse. Halbseitige Tetanien sind, 
wie Frankl-Hochwart mit Recht betont, etwas extrem Seltenes. Es 
existieren in der grossen Tetauieliteratur nur einige wenige Falle von 
Hemitetanie; Frankl-Hoclnvart, v. Jaksch und Rettig haben 
solche Falle beobachtet. Audi ich babe vor einigen Jahren eine der- 
artige Hemitetania sinistra beschriebeu, die vbllig rein linksseitig Arm 
und Bein befallen hatte und charakteristischerweise die Trias Trous- 
seau-C'hvostek-Krb nur auf der befallenen Seite zeigte, wahrend 
die gesunde Seite alisolut frei von mechanischer und elektrischer Nerven- 
ubererregbarkeit war. Wie diese halbseitigen Tetanien pathogenetisch 
zu erkliiren sind, entzieht sich uuserer Kenntnis. Sie sind um so eigen- 
tumlicher, als wir doch gewohnt sind, eine allgemeine Autointoxi- 
kation parathyreogener Art als das Substrat, der Tetanie anzunebmeu. 
lrgendwelche, sjteziell die eine Kbrperseite disponierende Momente 
lagen in keinem meiner Fiille und derjenigen der Literatur vor; weder 
einseitige Trauinen noeli einseitige I berbeschattigung spielten eine 
Rolle. Da zudein im vorliegenden Falle die begleitende Kpilepsie a 11 - 
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gemeine und nicht balbseitige Krampfe ausloste, kann auch sie 
nicbt als ein — an aicb iibrigens auch durchaus hypotbetisches — 
disponierendes Moment angesehen werden, das die kinetische Reizbar- 
keit der einen Korperhalfte zu steigern imstande ware. Wenn nun 
auch die Pathogenese der Hemitetanie an sich durchaus unklar ist, so 
ist sie docb nicht ohne Analoga in der Neuropathologie; ich erwabne 
nur die Hemiepilepsie und den Status hemiepilepticus ohne nachweis- 
bare Schadigung der einen Hirnhalfte, bei denen wir annehmen miissen, 
dass hier der genuine, an sich allgemeine Epilepsiereiz aus unbekannten 
Ursachen die eine Seite des Zentralorgans bevorzugt. Dasselbe gilt 
auch von den halbseitigen uramischen Krampfen und der von mir zu- 
erst beschriebenen halbseitigen Reflexsteigerung im prauramischen Zu- 
stand 1 ); auch hier fuhrt das fiberall kreisende Uramiegift eigentfimlicher- 
weise nur zur Reizung der einen Hirnhalfte. 

Auf einige Symptome des Falles mochte ich noch hinweisen, 
namlich auf gewisse den Tetanieanfall direkt auslosende Faktoren, fiber 
die im allgemeinen, wie Frankl-Hochwart betont, noch wenig be- 
kannt ist. Von ihnen ist einerseits die Kalte zu erwahnen. Im Gegen- 
satz zu manchen anderen Tetaniefallen, die, wie ich oben zeigte. gegen 
Warme besonders empfindlich sind, zeigte Patientin besondere Neigung 
zu Krampfen, wenn sie bei ktihlem Wetter im Garten spazieren ging 
oder sich kalt wusch. Weiter fiihrten Erregungen und Schmerzen 
leicht zur Vermehrung der Anfalle (vgl. das rapide Ansteigen der Anfalle 
nach der Staroperation). Schliesslich war es zu einer Zeit, wo Patien¬ 
tin zu vermehrten Anfallen neigte, sehr auffallig, dass ganz bestiinmte 
Bewegungen prompt Kriimpfe auslosten: Pat. bekam stets ihren links- 
seitigen Krampf, wenn sie veranlasst wurde, linksherum rasch im 
Kreise zu gehen; liess man sie rechtsherum gehen, blieb sie frei 
von Krampf oder Aura; wiederum ein Symptom, das fur die Ein- 
seitigkeit der Affektion charakteristisch ist. Diese Auslosung der 
Krampfe durch gesteigerte motorisohe Leistungen ist in der Literatur 
schon einige Male beschrieben worden (Chvostek sen., Revillot u. a.). 
Dass Anstrengungen auch gewohnheitsmassiger Art (Schreiben,Schustern, 
Kartoffelschalen) bei chronischen (auch latenten) Tetauien leicht Anfalle 
auslosen, babe ich einige Male beobachtet. 

Praktisch recht wesentlich scheinen mir schliesslich die Krfahrungen, 
die wir mit der therapeutischen Anwenduug des Calcium lac- 
ticum in den Fallen 2 und 3 machten. Bekanntlich steht auch bei 
der Behandlung der Tetanie die Zahl der als wirksam empfulilenen 

1) Verhandlungeu des Kongresses fur inncrc Medizin. Wiesbaden 19u9. 
S. 345. 
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Praparate und Behandlungsmetboden im umgekehrt proportionalen Ver- 
haltnis zu deren Erfolgen. Kenner der klinischen und experimentellen 
Tetanie, wie Frankl-Hochwart, Pineles und andere, sind zu dem 
Resultat gekommen, dass ein konstant wirksames Mittel gegen die 
primare cbroniscfae Tetanie nicht existiert; die leichteren akuten 
Formen heilen ja bekanntlich spontan, post non propter therapiam. 
Auch die mit grossen Hoffnungen inaugurierte Parathyreoidinbehand- 
lung hat nacb den gewiss objektiven Erfabrungen von Fr. Pineles 
einstweilen vollig Schiffbruch gelitten. Von der Verwendung mit 
Scbilddrusenpraparaten muss nach den Beobachtungen von Manna- 
berg und Frankl-Hochwart dasselbe gelten, trotzdem auch diese 
stets NebenschilddrQsensubstanz enthalten. Unser Fall 3 bestatigt 
die Erfahrung von Mannaberg, der nacb Thyreoidindarreichung 
Steigerungen der Tetanie auftreten sah: in unserem Fall, der doch eine 
Kombination von Hypothyreoidismus und Tetanie darbot, schien die 
Schilddrusentherapie gewiss so indiziert, wie nur moglich; trotzdem 
versagte sie vollig, ja sie ftihrte sogar zu einer bedenklichen Haufung 
der Anfalle. 

Bei dieser volligen Aussicbtslosigkeit der bisherigen Therapie war 
mein Versucb der Calcium lacticum-Behandlung gewiss begreiflicb. 
Er baute sich auf auf die schon erwahnten Experimente von Mac 
Callum und Voegtlin, die die prompte und konstante Verminderung 
der Krampfe und der motorischen Obererregbarkeit parathyreoidekto- 
mierter Tiere auf Kalkdarreichung feststellten. Bei der voraussichtlich 
langeu Dauer der Therapie und der notorischen Schmerzempfindlichkeit 
menschlicher Tetanien sah ich natiirlich von der subkutanen Anwendung 
des Mittels ab und gab das Mittel per os in langsam steigender Dosis 
(von 3mal 20 Tropfen der 10 proz. Losung bis zu mehreren Kaffee- 
loffeln). Im Fall 2 war das Mittel von eklatanter Wirkung: wahrend 
alle bisherigen Mittel (verschiedene Nervina, Hydrotherapie, Elektrizitat) 
absolut versagt hatten und die Anfalle sich bis auf 6 und 8 pro die 
bauften, verscbwanden die Anfalle prompt mit dem Tage der 
Kalkdarreichung wahrend der ganzen 1 1 f 2 Monate dauernden 
Behandlung*); nur ganz selten traten noch ganz kleine und abor¬ 
tive Anfalle auf. Auch auf das Experimentum crucis, das heisse Bad, 
reagierte Pat. nicht mehr mit einem Anfall. Ubereinstimmend mit dem 


1) Dass von einer Suggestionswirkung auf den nebenbei hysterischen Pat. 
keine Rede seiu konnte, erhellt (abgesehen von der Aussicbtslosigkeit suggestiver 
Mittel bei der Tetanie iiberhaupt) aus der Tatsache, dass wir im Verlauf 
einer mehrwoehentlichen frustranen Behandlung unseren suggestiven Einfluss auf 
den Pat. sicher verloren hatten. 
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Verschwinden der Aufalle verminderten sich auch mechanische und 
elektrische Ubererregbarkeit, so dass bei Scbluss der Behandlung das 
Erbsche Phanomen negatiy ausfiel (siehe Krankengeschichte). Dabei 
hoben sich Allgemeinbefinden und Gewicht des Pat ganz auffallend, 
so dass Pat. in sebr zufriedenem Zustand zur Entlassung kam. Leider 
entzog sich Pat. der Weiterbehandlung, so dass wir eine Nackperiode 
obne Kalkbehandlung nicht mehr beobachten konnten. Auch im Fall 3 
(der wesentlich schwerer war) wirkte das Calc, lacticum im Beginn in 
beiden Behandlungsperioden auffallend gunstig und brachte die bisher 
gebauften Aufalle vorubergehend zum Verschwinden. Auch diese 
Patientin ausserte, dass sie sich auf kein Mittel so gut und „leicht u 
fuhle als auf das Calc, lacticum. Von Dauer war hier die Wirkung 
des Mittels (hauptsachlich infolge zufalliger interkurrenter Anlasse zur 
Exacerbation) nicht. Weitere Falle yon Tetanie mit milchsaurem Kalk 
zu behandeln hatte ich bei der grossen Seltenheit des Leidens in Mainz 
begreiflicherweise noch keine Gelegenheit. Trotzdem mochte ich an- 
gesichts des desolaten Standes der derzeitigen Tetaniebehandlung nach- 
drficklicb auf die Kalktherapie des Leidens hinweisen, die sowohl per 
os, als in gewissen Fallen, vor allem bei Magentetanien, intravenos er- 
folgen kann. Ich halte es wohl flir moglicb, dass sie — vielleicht in 
veranderter Form oder auch in Kombination mit anderen Mitteln — 
zu einer aussichtsreichen Therapie dieses in seinen chronischen und 
in raanchen akuten Formen bisher fast unheilbaren Leidens werden 
kann. Wer je den Jammer und die vollige Invaliditat solcher schwerer 
Falle langer arztlich beobachten musSte, wird mir zustimmen, dass 
eine rationelle Therapie der Tetanie ein Ziel sein muss „aufs innigste 
zu wunschen" 1 ). 

Fall 4. Schwere periodisch wiederkehrende Magentetanie 
bei (menstruell) rezidivierender Pylorusstenose durcli peri- 
cholecystische Verwachsungen. 

Prau R. G., 45 Jahre, Metzgersfrau von Mainz. Mutter an Carcinom 
des Oesophagus, Vater an Altersschwfiche f, waren nicht nervos. Yon 
5 Gesehwistern 4 nervengesund, ein Bruder epileptisch. Die Mutter litt 
an Gallensteinen. Als Kind und junges Madchen vollig gesund, nienials 
nervfis, keine Kriimpfe, war zu Haus besonders in der Ktlcbe tatig. Periodc 
mit 13 Jahren, regelrnkssig, keine nervosen Storungen daliei. 

li Nachdem ich Fall 2 schon vor mehr als IVj Jahren mit Calcium be- 
handelt und diese Therapie zum ersten Mai vor 1 Jalir (Dez. IPOS) im neuro- 
b'g. Yerein des Senkenbergianums in Frankfurt a/M. vorgetragen hatte, hat vor 
kurzem Dr. Rosenstern-Berliu (Vers, deutscher Naturl'orscher und Arzte in 
Salzburg, Septbr. 1909) fiber die Behandlung der Spasmophilic der Kinder mit 
Calc, acetic, und gfinstige Erfolge derselbeu berichtet. 
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Zweimal verheiratet, 6 Kinder, normale Graviditftten, Gebnrten und 
Wochenbetten, wfihrend derselben nie Muskelkrfimpfe oder Derartiges. 
Wfihrend der ersten zwei bis drei Gravidit&tsmonate immer viel Erbrechen, 
sonst nie magenkrank. 

Vor 3 Jahren im Wochenbett heftiger Schmerz in der rechten Ober- 
bancbgegend and im R&cken (bis ins Schulterblatt); hohes Fieber, SchQttel- 
frdste and Gelbsacht. Aaf Karlsbader Kur gingen mehrere Gallensteine 
im Stahl ab, einer von Haselnussgrfisse. Dann fiber 2 Jabre ganz gesund 
geblieben, konnte arbeiten, verspQrte nie Essschmerz oder anderc Magen- 
symptome. 

Anfang Febraar 1908 verspfirte Pat bei Beginn ihrer Periode nach 
einem Difitfebler Druck in der Magengegend. Am nachsten Tag traten 
beftige Schmerzen an der schon frfiher empfindlichen Stelle (s. o.) hinzu 
und Fieber. Zugleich begann Pat zu erbrechen, war sich in den nachsten 
Tagen rapide steigerte. Das Erbrechen erfolgte nan meist 3—4 Standen 
nach dem Essen; das Erbrochene war sehr flfissig, von grosser Menge 
(„ganze Nachtgeschirre voll“, einmal „ein halber Kohleneimer“), hellbr&un- 
lich and von sehr saarem Geruch and Geschmack, so sauer, dass es die 
Zahne „beschlug“. Besonders nachts und abends viel Erbrechen. Vor 
dem Erbrechen heftige, sicht- and ffihlbare Bewegungen in der Magen¬ 
gegend, dann kam das Erbrechen and mit ihm Erleichterang. Dabei litt 
Pat heftigen Durst und wurde sehr schwach; die Urinmenge sank be- 
deutend. So ging es etwa 10 bis 14 Tage lang, da erfolgte eines Tages 
ein heftiger Krampfanfall: Zuerst verspfirte Pat. „Bitzeln“ und Kribbeln 
in den Fingern, im Gesicht and in den Ffissen, dann krampften sich die 
Hfinde intensiv zusammen (nach Schilderung in typische Tetaniestellung), 
ebenso die Ffisse. Der Krampf war fiusserst schmerzhaft und weder aktiv 
noch passiv zu lOsen; er dauerte von 11 Uhr vormittags bis 6 Uhr abends. 
Am Abend erfolgte profuses Erbrechen und damit Beendigung des Krampfes. 
Am nUchsten Morgen auffallende* Besserung, kein Erbrechen mehr. Pat. 
erholte sich ziemlich rasch. Da setzte 14 Tagen spater (3—4 Tage, bevor 
ich die Pat. zum ersten Mai sah) mit Eintreten der Periode die heftigen 
Schmerzen in der Oberbauchgegend, Fieber, leichter Ikterus und wenige 
Stunden darauf das Erbrechen wieder ein. Einen Tag darauf trat, nach- 
dem Pat. am Vormittag heftig erbrochen hatte, aber bis Abend einiges bei 
sich behalten hatte, abends wieder ein fiusserst heftiger Krampfanfall in 
den Hfinden und Ffissen auf, dem starko Parfisthesien vorausgingen. Am 
nfichsten Tag trat ein neuer Anfall auf, der so heftig war, wie noch nie, 
und 7 Stunden dauerte. Der Krampf war mit heftigen Schmerzen in 
Armen und Beinen verbunden. Zugleich bemerkte sie, dass sie doppelt 
sah und „wie durch einen Nebel“; ihre Augen sollen nach Schilderung 
des Mannes schief gestanden haben. 

In einem 3. Anfall am nfichsten Tag. 10. III. 1908, sah ich Pat. zum 
ersten Mai im Concilium mit Herrn Dr. Metternich. 

Status praesens: Erregte, abgemagerte Pat. mit stark gerOtetem Ge¬ 
sicht, verzerrtem angstvollen Ausdruck; viel Singultus bisweilen Erbrechen 
flussiger Mengen, die sehr starke Congoreaktion geben; intensiver Aceton- 
geruch aus dem Munde. Brustorgane ohne Besonderheiten, sehr frequente 
Herztfitigkeit; Tachypnoe von 30—34 Rcspirationen in der Minute. 

Beide Hfinde betinden sich in krampfhafter Gcburtshelferstellung bei 
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stark flektierten Handgelenken and gebeugten and n&ch aassen rotierten 
Unterarmen; die Fttsse sind ebenfalis in Spitzfasskontraktion mit ge¬ 
beugten Enieen. Der Krampf ist enorm fest, nicht zu ldsen. Dabei sind 
die Extremit&tenenden rot and heiss. Die Balbi steben in Strabismus 
convergens-Stellung, rechts starker konvergierend; Pat gibt an doppelt zu 
sehen, die Gegenstande standen „neben- und etwas Obereinander"; dabei 
siebt sie alles wie verschleiert. Das Chvosteksche Facialisphanomen ist 
deutlicb, wenn auch nicht besonders stark ansldsbar; ungewOhnlich starke 
mechanische Ubererregbarkeit des Plexus brachialis. Trousseau im Anfall 
natQrlich nicht zu pr&fen. 

Die Inspektion des Bauches ergiebt eine bedeutende Auftreibung der 
Oberbauchgegend, zeitweise deutliche peristaltische Steifung des Magens 
mit langsamen Wellen; bei Beklopfen Platschergerausche bis handbreit 
Uber der Symphyse. Die Leber ist etwas vergrOssert; in der Gegend der 
Gallenblase ist ein mit der Leber zusammenhangender rundlicher, auf 
Druck sehr schmerzhafter Tumor fQhlbar. 

Da eine Tetanie infolge von pldtzlicher Pylorusstenose und totaler 
motorischer Insuffizienz des Magens sicher vorlag, riet ich zu mdglichst 
baldiger Spitalaufnahme, vorher ordinierte ich Morphin mit Atropin sub- 
kutan, Nahreinlaufe, eventuell eine Kochsalzinfusion und stellte dem Kollegen 
gegentkber die Notwendigkeit der Gastoenterostomie in Aussicht. 

Am 12. III. batte das Erbrechen aufgehOrt und damit auch die Te- 
taniekrUmpfe. Das Pl&tschern in der Magengegend war geringer geworden, 
ebenso die Steifungen des Magens; kein Acetongeruch mehr. Das Chvo- 
steksche Facialisphanomen ist jetzt negativ, die Dbererregbarkeit der Nn. 
ulnares, radiales und des Plexus brachialis aber noch deutlich. 

Trosseausches Phanomen negativ. 

Aufnahme auf die Privatabteilung des Spitals. In den ersten beiden 
Tagen unter Absinken der Temperatur, die bis 38,5 gestiegen war, noch 
leichte tetanische Krampfe in den Handen, selten und von kttrzerer Dauer; 
dabei aber bestandig leichte Hypertonie in den Unterarmen und Handen. 
Chvostek nur noch gering. Die tetanischen Anfallc werden durch 
warme Umschlage, die anfangs auf die Hande appliziert wurden, starker, 
besserten sieh aber regelmassig auf kalte Umschlage. Platschern in der 
Magengegend verschwunden, kein Erbrechen mehr; grosse Schwache und 
Hinfalligkeit. 

20. III. Pat. ist zwar noch schwach, aber sonst beschwerdefrei, seit 
5 Tagen kein tetanischer Anfall, kein Aquivalent. Chvostek (Facialis) 
negativ. Die heute erst mOgliche elektrische Untersuchung (Pat. 
muss in einen anderen Pavilion dazu transportiert werden) ergibt vollig 
normale Reizwerte fflr den galvanischen Strom im Facialis, Ulnaris und 
Medianus (z. B. N. ulnaris sin. KSZ 1,5—1,8, ASZ 2,5, AOZ 5,0; N. fa¬ 
cialis sin., mittl. Ast KSZ 2,0, ASZ 2,5, AOZ bei 5,0 noch nicht). Erb- 
sches Phanomen also negativ. Ebenso Hoffmannsches Phanomen negativ. 

Am 28. III. Pat. hat sich vorzilglich erholt. Keine Tetanie, kein Er¬ 
brechen, keine Magenbeschwerden. Der Tumor der Gallenblasengegeud 
ist verschwunden, die betr. Gegend nicht mehr schmerzhaft. Pat. ist auf- 
gestanden. Es geht ihr so gut, dass auf die anfangs vorgesehlagene au 
froid-Operation (Gastroenterostomie, eventuell mit Losung der perichole- 
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cystitisehen Verwachsungen) nicht mehr so nachdrQcklich von mir be- 
standen wird (zumal der chirurg. Oberarzt auf Urlaub ist). 

Da tritt mit Auftreten der Menses wieder ein Rttckfall ein. 

4. IV. Schmerzen im Unterleib und in der Gallenblasengegend; Be- 
ginn der Menstruation. 

6. IV. Heftige Schmerzen im recbten Epigastrium und Hypochon- 
drium; Temperaturanstieg bis 38,6°, leichter Frost. Die Gallenblase ist 
als rundlicher Tumor deutlich fflhlbar, sehr druckschmcrzhaft. Leichter 
Ikterus der Skleren. Seit gestern zunehmendes Erbrechen, heute pro¬ 
fuses sehr flttssiges Erbrechen. Abends erster Tetanieanfall in Handen 
und FOssen, wieder mit vorttbergehendem Doppelsehen verbunden; Dauer 
des Anfalls ca. 1 '/ 2 Stunden. Facialisphanomen wieder mhssig stark posi- 
tiv, ebenso Cbererregbarkeit der Armnerven; kein Trousseau. 

8. IV. Das Erbrechen halt an, wenn auch etwas vermindert. Tem- 
peratur 37,8 °, Tetanieanfalle gestern und heute je 2 mal, aber unter der 
Einwirkung von MagenspQlungen, Beschrankung der Magenernfthrung, 
Nahreinlaufen und einer Kochsalzinfusion entschieden schwacher und 
kflrzer. Auch diesmal wirken khhle Umscblage auf die Hande und Fosse 
sehr gQnstig auf die Anfalle. 

10. IV. Periode gestern Abend beendet. Schmerzen in Magen- und 
Lebergegend und Erbrechen haben seit gestern aufgehdrt. Chvostek und 
Trousseau wieder negativ. Kein Platscheru in der Magengegend mehr; 
Tumor der Gallenblase kleiner, kaum noch palpabel. 

12. IV. Pat. erholt sich rasch; Nahrungsaufnahme und Toleranz des 
Magens wieder viel besser. Keine Tetanieanfalle oder Aquivalente mehr. 
Pat. klagt seit einigen Tagen Ober dauernde Schmerzen und Parasthesien 
in der rechten Hand und im Unterarm, die sie schon Ofter wahrend der 
Anfalle besonders intensiv empfunden haben will. Die rechte Hand ist 
kflhler als die linke, etwas gedunsen, blass und livide; es findet sich eine 
deutliche Hypasthesie for alle Qualitaten streng begrenzt auf 
das Sensibilitatsgebiet des rechten N. medianus; keine motorischen 
StOrungen, z. B. im M. opponens pollicis. (Diese Hypasthesie blieb von 
jetzt an dauernd bestehen; aussere Ursachen, Stoss, Druck, Injektionsstich 
usw. waren nicht vorhanden). 

14. IV. Temperaturanstieg, Schmerzen in beiden Wangen und hinter 
den Ohren, Schwellung dieser Gegend. Es entwickelt sich unter Fieber- 
anstieg bis 39° eine echte Parotitis (augenscheinlich durch Infektion von 
seiten eines der besuchenden Kinder der Pat., die eben Mumps durchgemacht 
batten.) Wahrend der ca. 1 Woche dauernden Parotitis keine Magenbe- 
schwerden, keine Cholelithiasis; keine Tetanieanfalle; kein Wiederauftreten 
der Tetaniephanomene. 

20. IV. Pat. fohlt sich wieder ganz wohl, ist aber noch etw T as matt 
und schwach. Magenfunktionen in Ordnung, keine tetanischen Anfalle, 
keine Aquivalente. Die Operation wird fur die niichsten Tage angesetzt, 
aber durch aussere Umstande etwas verzOgert. Da setzt schon am 25. IV. 
(frOher als erwartet) die Periode wieder ein. Sofort Temperatur- 
steigerung bis 38°, Schmerzen in der Gallenblasengegend; am nfichsten 
Tag deutliche Symptome der Magenektasie und Pylorusstenose, Erbrechen 
flOssiger, sehr saurer Massen. Am Nachmittag schon erster Tetanieanfall 
von kurzer Dauer, w'ieder mit raschem Auftreten des Chvostekschen 
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Phanomens. Auf Morphium-Atropininjektionen, kalte Umschlhge, Magen- 
>nulungen, Rektalern&hrung und eine Kochsalzinfusion bessert sich die 
Tetanie diesmal rascher, es kommt am 27. nur noch einmal zu einem 
sehweren Anfall von 2st0ndiger Dauer, spiltcr nur noch zu kurzen abor- 
tiven Anfallen. Nach 4 Tagen Aufhdren der Magenerscheinungen und der 
letzten Tetaniesymptome. 

29. IV. Ende der Menstruation. Pat. ist wieder leidlich wohl, aber 
in der Ernahrung und den Kraften sehr reduziert. 

1. V. Frei von Cholelithiasis , Magen- und Tctaniesymptomen; Chvo- 
stek und Trousseau negativ. 

Pat. und ihre AngehOrigen verlangen dringend nach der Operation. 

3. V. Operation in Chloroform-Athernarkose (Med.-Rat Reisinger). 
I>ie Gallenblase ist vergrOssert, mit Steinen geftkllt; breite und sehr feste 
Verwachsungen der Gallenblase und des unteren Leberrandes mit dem 
Pylorus und dem Duodenum und dem Netz; erhejtdiche Ektasie des Magens. 
E> wird die Cholecystektomie gemacht; Drainage des Duct, hepaticus. 
Nach Moglichkeit stumpfe Ldsung der Verwachsungen mit dem Pylorus. 

Durch einen unglQcklichen, vom Operateur nicht berechenbaren Zufall 
kommt es zum EinstrOmen von Galle in die Bauchhohle; unter hohem 
Fieber, v&lligem Sistieren von Stuhl und Blahungen, schweren Kollaps- 
erscheinungen von seiten des Herzens, aber auffallend geringem Druck- 
und Spontanschmerz des Leibes, der auch ziemlich weich ist, kommt es 
am 7. V. zum Exitus letalis. 

Die Obduktion ergab als Todesursache eine frische allgemeine Peri¬ 
tonitis. Die sehr festen und breiten Verwachsungen des unteren Leber¬ 
randes mit dem Netz, dem Pylorus und dem angrenzenden Teil des Duo¬ 
denum waren zum Teil noch nachweisbar. Dadurch war der Pylorus 
tixiert, geknickt und gezerrt, fQr dicke Sonden nur mOhsam durchgitngig; 
nach Losl&sung des PfOrtners zeigt sich dieser frei von Narben oder 
-onstigen Verftnderungen der Schleimhaut und ist auch von normalem 
Lumen. Der Magen ist stark dilatiert, seine Schleimhaut frei von wesent- 
liehen Ver&nderungen, die Muscularis verdickt. Die Leber war vergrOssert, 
etwas harter als normal und von etwas kdrniger Oberflache; auf dem 
^chnitt ebenfalls die Anzeichen der Bindewebsvermehrung. 

Leider war von den AngehOrigen nur die Obduktion der Bauchhohle 
(und auch diese nur mit Mtihe) zu erlangen, so dass die Herausnahme der 
SehilddrQse und damit die Untersuchung der Nebenschilddrtisen untcr- 
bleiben musste. 

Epikrise: Eine 45jahrige, von Tetanie und anderen Hyperkineseu 
bisher freie Frau litt vor 3 Jahren an typischer Cholelithiasis mit 
Steinabgang. 4 Wochen vor Eintritt in die Behandlung erkrankte sie 
im Beginn der Periode mit Schmerzen in der Gallenblasengegend, 
Ikterus, Magenbeschwerden, schliesslich dem profusen superaciden Er- 
brechen der typischen Pylorustenose; nacbdem dieser Zustand ca. 
10 Tage gedauert hatte, kam es zu den ersten typischen Tetanie- 
anfallen, die bald spontan mit Aufhoren der Magenbeschwerden si- 
stierten. Bei der nachsten Periode erfolgten aufs neue Gallenblasen- 
symptome, die Erscheinungen des Pylorusverschlusses, massenhaftes 
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Erbrechen und Tetanieanfalle schwerster Art von mehrstQndlicher 
Dauer unter Mitbeteiligung der Augenmuskeln. In diesem (von mir 
beobachteten Anfall) bestand deutliches, z. T. starkes Chvosteksches 
Phanomen. Die Augen standen in Strabismus convergens-Stellung, es 
bestand Doppelsehen. Die Krampfe waren in jeder Beziehung typisch 
tetaniscbe. Der Abdominalbefund ergab eine starke, schmerzbafte 
Schwellung der Gallenblase, Lebervergrosserung (bei leichtem lkterus), 
enorme Dilatation des Magens mit sichtbarer Peristaltik; es bestand 
starke Supersekretion und Superaciditat des Erbrochenen. Unter 
Morphium-Atropin und Kalteapplikation stand das Erbrechen (also wohl 
spontan) und sofort verschwand die Tetanie und mit ihr die mecba- 
nische Ubererregbarkeit der motor. Nerven; das Erbscbe Phanomen 
(im Intervall untersucht) war ebenfalls negativ. Patientin erholte sich 
rasch. Bei der nachsten Periode repetierten genau dieselben Sym- 
ptome von seiten der Gallenblase und des Magens und mit ibuen 
die Tetanie, und bei der darauf folgenden (Patientin und Arzt leider 
zu fruh Uberraschenden) Menstruation wiederholte sich ganz der 
gleiche Symptomenkomplex. Die Autopsia in vivo und post mortem 
bestatigte die Diagnose des Pylorus- resp. Duodenumverschlusses durch 
ungewohnlich breite und feste Verwachsungen der Gallenblase und der 
Leber mit dem Duodenum und Pylorus. 

Der Fall hat in gleicher Weise internistisches und neurologisches 
Interesse. Schon die Tatsache eines menstruell rezidivierenden Chole¬ 
cystitis- und Pericholecystitisanfalls mit sekundarer Stenose des Duo¬ 
denum und des Pylorus und Gastrektasie ist ungewohnlich und sehr 
bemerkenswert; einfache Exacerbation einer Cholecystitis wahrend der 
Menstruation kommt ja allerdings haufiger vor. Durch den Umstand 
aber, dass es bei dieser menstruell rezidivierenden Pylorusstenose regel- 
massig (viermal hintereinander) zu schwerer akuter Tetanie kam, stellt 
sich unser Fall wohl als Unikum dar. Bemerkenswert und fur den 
remittierenden Charakter des Pylorusverschlusses charakteristisch ist 
auch das regelmassig spontane Aufhoren der Tetanieanfalle und des 
Chvostekschen Phanomens, ohne dass jedesmal zur Magensptilung 
geschritten werden musste. 

Abgesehen von diesem symptomatologischen Interesse hat der 
Fall aber auch, wie mir scheint, einige Bedeutung ftir die Patho- 
genese der Magentetanie uberhaupt. In letzter Zeit ist die frtiber 
allgemein acceptierteKussmaul-Fleinersche Theorie von derWasser- 
verarmung resp. Bluteiudickung als Ursache der Tetaniekrampfe etwas 
in Misskredit gekommen. Am starksten ist sie wohl von Jonas und 
Rudinger 1 ) abgelehnt worden, die sich zum Teil auf altere Beobach- 

1) Wiener klin. therap. Wochensclir. 1904. Nr. 1. 
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tuugen Frankl-Hochwarts sttttzten. Jonas und Rudinger meinen 
(zit, nach Frankl-Hochwart), „dass der ganze Komplex so zu er- 
kliiren ist, dass zu einem vorhandenen Magenleiden eine Tetanie ac- 
quiriert wird, welche eine Reihe yon Nerven — somit auch vermutlich 
den Vagus — ubererregbar macht. Diese Ubererregbarkeit des N. 
X erzeugt jenen Magensaftfluss, der die tetanischen Krampfe einleitet: 
^Magendilatationstetanie ist nichts anderes als Tetanie, acquiriert bei 
bestehender Magendilatation“. Diese Theorie gipfelt also in der An- 
nahme einer zufalligen Kombination einer Magendilatation mit 
Tetanie und yerzichtet darauf, die erstere als Ursache der letzteren zu 
betrachten. Gegen die Hypothese der genannten Autoren ist yon vorn- 
herein festzustellen, dass es absolut nicht angangig ist, den Magensaft- 
fluss der betreffenden Kranken als ein koordiniertes Zeichen der 
Tetanie, einer tetanischen Vaguslibererregbarkeit aufzufassen. Wie 
ganz anders die Wassersekretion in den Magen bei Pylorusverenge- 
mngen und atonischen motorischen Insuffizienzen zustande kommt, 
haben die bekannten Mehringschen Untersuchungen gezeigt. Es ist 
ein Unding, die Supersekretion, ein Symptom, das fast regelmassig 
die (benigne) motorische Insuffizienz des Magens begleitet, die doch 
in sicher fiber 90 Proz. der Falle nicht mit Tetanie verlauft 
und endigt, schon als ein Tetaniephanomen aufzufassen. 

Weiter spricht auch unser Fall entschieden gegen die Theorie 
der Wiener Autoren: Regelmassig in Anschluss an die menstruell 
rezidivierende pericholecystische Stenose des Duodenum und Pylo¬ 
rus und das ihm folgende Erbrechen erfolgte die Tetanie, um so- 
fort zusammen mit ihren pathognomonischen Zeichen (Chvostek) 
wieder vollig zu yerschwinden, wenn die motorische Insuffizienz 
beseitigt war. Das vollige Erloschen der pathognomonischen Pha- 
nomene verbietet es uns sogar sensu strictiori von einer latenten 
Tetanie zwischen den einzelnen Menstruationen zu reden. Nach der 
Theorie von Jonas und Rudinger mllsste Patientin nun jedesmal, 
also viermal in 3 Monaten, eine Tetanie zu ihrer Magendilatation 
„acquiriert“, d. i. wohl zufallig dazu erworben haben; eine Annahme, die 
so unwahrscheinlich ist, dass sie mir die ganze Theorie ad absurdum 
zu ffihren scheint. Wer in unserem Fall nicht erkennen wollte, dass 
der Pylorusverschluss mit alien seinen Folgen jedesmal die direkte 
Ursache des Tetanieanfalls war, dessen arztliche Beobachtung mfisste 
mit der Blindheit des Doktrinars gescblagen sein! Was mir nun so- 
wohl im vorliegenden Fall wie in den meisten Fallen von Gastrek- 
tasie-Tetanie ffir die Kussmaulsche Austrocknungstheorie (resp. die 
der Bluteindickung) zu sprechen scheint, sind folgende Erwiigungen: 
Erstens ist dieTatsache, dass durch hochgradige Wasserverluste Muskel- 

5* 
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krampfe ausgelost warden, nicht ohne Analoga. Vor allem ist hier 
der konstanten Krampfe der unteren Extremitaten bei der Cholera * 
und anderen (ibr pathogenetisch verschiedenen) profusen Diarrhoen zu 
gedenken, die man von jeher als Austrocknungskrampfe bezeichnet 
und gedeutet hat. Inwieweit diese Crampi der echten Tetanie an- 
gehoren, ist meines Wissens nicbt untersucht worden; es wtirde sich 
zur Klarlegung dieser Frage wohl empfehlen, in diesen Fallen auf die 
Tetaniestigmata zu achten. 

Weiter scheint es mir bemerkenswert, dass schwere Magen- 
leiden mit reichlicbem Erbrechen gar nicht selten zu dem 
Phanomen fuhren, das wir als Vorstufe zum Ausbrechen 
der Tetanie betrachten miissen, zur tlbererregbarkeit der 
motorischen Nerven. Bei meinen Untersuchungen iiber die idio- 
muskulare Ubererregbarkeit 1 ) fand ich bei 12 Magencarcinomkranken 
mit starker Steigerung der idiomuskularen und allgemeinen Muskel- 
erregbarkeit in alien Fallen erhohte mechanische Erregbarkeit des 
Ulnaris und Radialis, in 5 Fallen typisches Chvosteksches Facialis- 
phanomen; in 3 Fallen (bei denen ich die Prufung ausflihren konnte) 
war auch die galvanische tjbererregbarkeit der Nerven (das Erbscbe 
Phanomen) vorhanden. Alle diese Falle waren und blieben frei von 
Tetanie; sie brachten es nur zu jener charakteristischen Vorstufe der 
Krankheit. Dieselbe Erfahrung habe ich auch spater nicht selten bei 
Pylorusstenosen und weiteren Magencarcinomen mit starken Wasser- 
verlusten gemacht. Aus diesen Feststellungen scheint mir das eine 
hervorzugehen: Eine gewisse Disposition zur Tetanie durch Steigerung 
der motorischen Nervenerregbarkeit wird durch derartige Magen- 
affektionen zweifellos geschaffen. Es mussaber, da ausgebildete Tetanien 
bei diesen Fallen doch nur relativ recht selten vorkommen, zu diesem dis- 
ponierenden Moment noch ein anderes hinzutreten. Dies Moment mochte 
ich in einer angeborenen oder erworbenen Disposition zurTeta- 
nie selbst, also wohl in einer mangelhaften Funktion und Widerstands- 
fiihigkeit oder vielleicht Hypoplasie der Nebenschilddriisen erblicken. 
Die Postulierung einer Minderwertigkeit des der Krankheit gleichsam 
vorsteheuden Organs ist in der Pathologie ja etwas durchaus nicht 
Ungewohnliches. Ich erinnere nur ad exemplum an die Alkohol- 
epilepsie: Wie unzahlige Trinker gibt es und wie relativ selteu sind 
dabei die Falle von alkoholischer Epilepsie! Auch hier mussen wir 
die Einwirkung des Giftes auf ein mit mangelhafter Widerstandsfahig- 
keit begabtes Gehirn annehmen. Ganz iihnlichen pathogenetischen 
Bedingungen begeguet man bei der Einwirkung des luetischen Gifts 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Dd. 28. S. 361 f. 
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auf das Zentralnervensystem: Auch hier muss die (oft angeborene) 
Restistenzschwacbe des nervosen Organs der Syphilis den Boden be- 
reiten, ehe es zur Tabes oder Paralyse kommt; eine Annahme, die in 
dem paradoxen Wort: „Tabicus non fit, sed nascitur“ seinen Ausdruck 
findet. 

Symptomatologisch sei noch im vorliegenden Fall und im Fall 3 
auf die im Anfall erfolgenden Augenmuskelstorungen hingewiesen, 
die icb im ersteren Fall in Form eines unsymmetrischen krampfr.aften 
Strabismus convergens mit angegebener Diplopie selbst beobachten 
konnte, und die im Fall 3 als haufig den Anfall begleitendes Doppel- 
sehen charakteristisch geschildert werden. Augenmuskelbeteiligung im 
Terlauf der tetanischen Krampfe gehbrt zweifellos zu den Seltenheiten; 
Frankl-Hochwart beobachtete sie unter 122 Fallen nur 7maL Wie 
bei fast alien Formen der Augenmuskelkrampfe handelt es sich um 
solche der an sicb pravalierenden, der Konvergenzmuskeln, wie aus 
den Scbilderungen yon C. Kunn 1 2 ) hervorgeht. Uber das Verbalten 
der Pupillen — von Kunn wird spastische Miosis im Anfall ge¬ 
schildert — konnte ich in meinem Fall keine einwandfreien Er- 
fahrungen machen, da die Patientin schon vor meinem Eintreff'en 
Morphiuminjektionen erhalten hatte. 

Schliesslich sei noch eines auffallenden Symptoms in unserem 
Fall gedacht, der dauernden Sensibilitatsstorung im Bereich 
des rechten N. medianus. Diese Aftektion des Nerven kann nicht 
etwa als zufallige Kombination der Tetanie gedeutet werden, denn sie 
eutstand unter lebbaften Schmerzen wahrend der tetanischen Anfalle, 
die an der rechten Hand immer besonders schmerzhaft gewesen sein 
sollen. Wie so oft bei Affektionen des N. medianus kam es nur zu 
sensiblen und vasomotorischen Storungen, nicht aber zu motoriscben. 

Wahrend leichtere (subjektive) Gefiihlsanomalien vor, in und selbst 
nach dem Anfall in Gestalt von Parasthesien und Taubheit sehr haufig 
sind (besonders bei mit vasomotorischen Storungen einhergehenden 
Fallen), sind scharf umschriebene, auf bestimmte Nerven- 
bezirke beschrankte Gefiih Is storungen tetanischen Ursp rungs 
zweifellos grosse Raritaten (wenigstens in der deutschen Literatur; in 
der franzosischen Neurologie, die ja die Abgrenzung der primaren 
Tetanie von anderen Krampfneurosen nicht so scliarf iibt, sind 
haufiger Anasthesien beschrieben worden; die Hauptabhandlung tiber 
dieses Thema von Manouvriez-) war mir leider ira Original nicht 
zuganglich). 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1807. Nr. 20. 

2) Arch, de physiologie. 1877. IX. p. 334 u. Monographic. Paris 1S77. 
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Die Deutung solcher dauernder (auch umschriebener) Sensibilitats- 
stbrungen bei Tetanie wird, scheint mir, leichter, wenn wir nach Ana- 
logien mit den motorischen Nerven suchen: Auch die tibererregbaren 
also in abnormem Reizzustand befindlicben motorischen Nerven konnen 
dauernde Schiidigungen erfabren in Gestalt von (sehr seltenen) Lak- 
mungen oder bei chronischen Fallen haufigeren leichteu Dauerkon- 
trakturen und Hypertonien. Ebenso mag sich die abnorme Reizbarkeit 
des sensiblen Nervenelements (J. Hoffmannschen Phanomen), wenn 
auch nur selten und unter gewissen noch unbekannten Bedingungen 
zu dauernder Schadigung der Gefiihlsfunktion des Nerven auswachsen. 

Fall 5. Akute Tetanie nach Novocain-LumbalanSsthesie. 1 ) 

Frau R, Landwirtsfrau, 38 Jalire alt. Die Anamnese ergab, dass Pat. 
— abgesehen von ihren gynakologischen Bescbwerden — nie erheblicher 
krank gewesen war; speziell war sie stets frei von Nervositat, hvste- 
rischen Bescbwerden, KrSmpfen in den Gliedern, Zittern und dergleichen. 
NervOse Belastuug wird negiert. Graviditaten und Geburten verliefeu 
normal, ohne besondere nervose Ersclieinungen. Pat. tritt wegen der 
Bescbwerden, die ihr ein „Yorfall“ und ein alter Dammriss bereiten, 
in die Universitatsfrauenklinik ein. Es wurde die Dammnabt und wegen 
einer Lageveritnderung des Uterus die Alexander-Adamsscbe Operation 
ausgefQbrt. Hierbei wurde die LumbalanSstbesie mittels 3 ccm 
Novocain berbeigeftlhrt, nacbdem vorber 15 ccm Liquor abgelassen 
worden waren. Die Operation verlief unter der erwtlnscbten Analgesie 
vOllig normal. Direkt nach der Operation traten miissige Schmerzen in 
den Gliedern und im ROcken und Kopf ein; kein Erbrecben. Die Tempe- 
ratur blieb vollig normal. Ca. 2—3 Stunden nacb der Operation kam es, 
nacbdem Pat. vorber schon ailerlei vage Sensationen in den Handen ge- 
spiirt hatte, zu'folgenden Anfallen: Pat. versptirte zuerst Kribbeln, Ziehen 
und Kiiltegeftilil in den Fingern. dann zogen sicb die Finger ziemlich 
plotzlioh krampfhaft zusammen (unter erbeblicbem Scbmerz- und Spannuugs- 
geftibl), so stark, dass sie sicb nieht spontan bewegen konnte. Zugleicb 
gerieten auch die Anne in krampfhafte Beugestellung. Icb fand Pat. 
ca. 1 Stunde nacb Beginn des Anfalls in folgendem Zustand: Gerbtetes, 
augstlicbes Gesicbt, fieberfrei. Innere Organe normal. Beide Hbnde betinden 
sicb in iiusserst fester Krampfstellung, die extendierten Finger zusammen- 
gepresst, in den Grundgelenken gebeugt; die Handgolenke ebenfalls ge- 
beugt, also tvpiscbe Accoucbeurstellung. Audi die Ftisse betinden sicb 
in einem (weniger intensiven) Spitzfusskrampf. Beiderseits bestand hocb- 
gradigc mecbanisclie Ubererrgliarkeit des Facialis (Chvostcksches Pbi’i- 
nomen) niclit nur uber dem Pes anserinus, sondern auch an der Nn. fron- 
tales und mentalis, ebenso deutlicbe Ubererregliarkeit, des Plexus braeliialis 
bei Beklopfung des Erbscben Punktes. Von seiten der Nn. ulnaris, medi- 
anus, tibialis usw. liess sicb im Anfall nattirlicb keine Cbererregbarkeit 
konstatieren: ebenso musste die Prtlfung des Trousseauscben Pbanomens 

1) Der Fall, den icb Hcrrn Prof. v. Frank.l-Hochwart brieflich mit- 
teilte, ist bereits von ihm in seiner Monographic (N’othnagels Handb. [A. Holder 
If071 S. 2S) erwahnt. 
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unterbleiben. Auch eine Untersuchung der galvanischen Erregbarkeit der 
motorischen und sensiblen Nerven konnte in der Frauenklinik nicht erfolgen. 

An der Diagnose des akuten Tetanieanfalls konnte kein Zweifel sein. 
Auf die Verordnung von ktlhlen Umschlagen auf die Hande und einer 
Morphiuminjektion liess der tetanische Krampf im Laufe des Nachmittags 
nach, rezidivierte gegen Abend nur einmal kurz und kehrte am naclisten 
Tag nicht wieder. Auch sonst macht die Pat. nun eine ungestorte Rekon- 
valeszenz durch. Leider konnte ich sie erst ca. 8 Tage nach dem Anfall 
(in der medizinischen Klinik) wieder untersuchen. Sie gab an, dass sie 
keine Krampfanfhlle und auch keine Parasthesien in den Handen melir 
verspQrt habe. Das Chvosteksche Phanomen war — nur bei starkerem 
Klopfen und nur in der Praaurikulargegend der Wauge — noch schwach 
ausldsbar, ebenso war noch eine geringe Steigerung der mechanischen 
Erregbarkeit der Nn. ulnares und mediani vorhanden. 

Die galvanische Untersuchung auf das Erbsche und Hoffmannsche 
Pliiinomen (dercn Zahlenwerte mir leider verloren gegangen sind) ergab 
jetzt normale Werte, keine abnorm frfihen Anodenschliessungs- und Otf- 
nutigszuckungen, keinen AnodenOffnungstetanus. Auch die Nn. supra- 
orbitales und acustici waren nicht tlbererregbar. — Im Obrigen ergab die 
noehmalige Untersuchung des Nervensystems vollig normalen Befund. 

Pat. verliess geheilt die Frauenklinik. Wie mir Herr Doz. Baisch 
mitteilte, sollen sich die Anfalle bei ibr spater nicht wiederholt haben. 

Bei einer vorher gesunden, nie tetanischen Frau kommt es in 
direktem Anschluss an eine in Novocain-Lumbalanasthesie erfolgte 
kurze gynakologische Operation zu einem schweren Tetanieaufall 
mit sehr ausgesprochener mechanischer tibererregbarkeit der motorischen 
Xerven. An der Diagnose kann kein Zweifel sein, auch wenn im An¬ 
fall aus ausseren Grunden die elektrische PrQfung der Nervenerreg- 
barkeit nicht erfolgen konnte und nach 8 Tagen (nachdem wahrend 
der ganzen Zeit keine Anfalle mehr aufgetreten waren) nur noch ge- 
ringes Chvosteksches Phanomen, nicht aber das Erbsche Phanomen 
nachgewiesen werden konnten. Es ist ja bekannt genug, dass beide 
Phiinomene, besonders aber das letztere, in vielen Fallen starke Schwan- 
kungen erfahren, mit den Anfallen wachsen und nach Erloschen der- 
selben mehr Oder weniger bald verschwinden kbnnen. Wenn wir nach 
dem atiologischen Moment dieser akuten Tetanie suchen, so kommen 
nur zwei Momente in Betracht: die Lumbalaniisthesie mit Novocain 
und der operative Eingriff selbst. Den letzteren als Ursache des Anfalles 
anzunehmen, kann ich mich nicht entschliessen. Mir ist weder aus 
der Literatur noch personlich ein Fall von echter Tetanie nach einem 
gynakologischen oder sonstigen operativen Eingrift’ bei einem vorher 
gesunden Individuum *) bekannt, wie ja iiberhaupt das eiumalige korper- 

1) Dass bei schon tetanisch Erkrankten operative Eingrifle zu starker 
Vermehrung der Anfalle fiihren, habe ich schon friiher besclirieben (Deutsche 
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liche Trauma — Gott sei Dank — in der Atiologie der Tetanie noch 
keine Rolle spielt. Dagegen wissen wir von nicht wenigen arzneilichen 
und anderen Giften, dass sie echte Tetanie verursachen konnen, so vor 
allem vom Blei, seltener vom Phosphor, Morphium, Chloroform, Al- 
kohol, Ergotin, Extract, filic. mans und einigen anderen. Intradural 
einverleibte Lokalanaesthetica sind allerdings bisher — trotz ihrer in 
den letzten Jahren zunehmenden Anwendung — noch nicht als Erreger 
der Tetanie beobachtet worden. Wenn wir aber bedenken, welchen 
Einfluss diese Mittel und die Form ihrer Anwendung auf das Rucken- 
mark, einzelne Hirnnerven und die spinalen Wurzeln ausiiben konnen, 
so wird der atiologische Zusammenhang in unserem Fall schon klarer. 
Die genannten Lumbalanaesthetica wirken, wie die bisherigen Veroffent- 
lich ungen und auch meine eigenen Beobachtungen zeigten, bisweilen 
eigentumlich elektiv auf einzelne Hirnnerven ein, die an sich, aucli 
anderen Schadlichkeiten gegenuber, eine auffallende Labilitat und Af- 
finitat zeigen, z. B. auf den N. abducens und N. oculomotorius. In 
diesen Fallen mussen wir — bei ihrer relativen Seltenheit — zweifel- 
los eine gewisse Disposition zum Zustandekommen der Nerven- 
lahmung zur Erklarung heranziehen. Dasselbe gilt m. E. auch fur 
den obigen Fall: Die Pat. muss, obschon sich dies anamnestisch nicht 
nachweisen liess, eine Disposition zur Tetanie in sich getragen haben, 
die dann auf die toxische Einwirkung des Novocains hin zur Er- 
krankung fiihrte. Ware eine solche ausgesprochene Disposition zum 
Zustandekommen der Tetanie nicht notwendig, so mussten zweifellos 
schon hiiufiger Tetaniefalle nach Lumbalantisthesien — zumal in te- 
taniereichen Gegenden und Jahreszeiten — beobachtet worden sein. 

Jedenfalls mahnt der beschriebene Fall dazu, auf etwaige Tetanie 
als Folge lumbaler Anasthesie kUnftig zu achten und solche Falle — 
was bei der ausschliesslichen Beobachtung durch Chirurgen und Gyna- 
kologen wohl der Fall sein kann — diagnostisch und prognostisch 
nicht falsch zu beurteilen, z. B. den Patientinnen die Annahme (und 
Behandlung!) einer Hysterie zu ersparen. 

Zum Schluss rnochte ich noch zweier Falle gedenken, die Beitrage 
zu dem von einigen Autoren beobachteten Zusammenhang zwischeu 
Tetanie und Nephritis, bzw. Uramie liefern. Ich bemerke gleich 
im voraus, dass ich im ersten Fall die Diagnose der echten Tetanie 
nicht stellen konnte, dass ich vielmehr den ersten Fall mit einiger 
Sicherheit der Pseudotetanie resp. der svmptomatischen Tetanie zu- 
rechnen rnochte. 

Zeitschrift f. Nervenheilkde. Bd. 27. S. 239) und unhingst bei einer Patientin 
beobachtet, bei der die Operation des Tetaniestars zu einer enormen (vgl. Fall 3) 
Steigernug der An falle fiihrte. 
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Fall 6. Pseudotetanie bei sekundhrer Schrumpfniere. 

H. E., 32jilhr. TagelOhner von M. Anamnese (gektlrzt): Der in- 
telligente Pat., der frtlher stets gesund, spez. sicher nie tetanisch war, 
erkrankte vor ca. 2 Jahren naeli einer Angina an akuter Nephritis, die 
nieht ausbeilte, sondern in eine parenchymatose, spater in cine sekundare 
interstitielle Nephritis ttberging. Er war deswcgen haufig, das letzte Mai 
lb Monate Patient meiner Abteilung. Er zeigte alle typischen klinischen 
Symptome des Leidens: Albuminurie, Zylindrurie, grosse Urinmengen von 
niedrigem spezitischem Gewicht, Hypertrophie des linken Herzens, Hoch- 
spannung des Blutdrucks, Rigiditat der Arterien, Blasse, Neigung zu Haut- 
und Holilonhydrops usw. Wiederholt hatte er Perioden von Insuffizienz 
de> Herzens und der Nieren, suburamische Symptome reichlicher und 
typiseher Art, die auch regelmassig von der von Lion, Sternberg und 
mir besehriebenen Sehnen- und Hautreflexsteigerung begleitet waren. 
Niemals aber hatte er bisher Parasthesien, Steitigkeit odor gar Krampfe 
in den Hauden versptlrt, trotzdem er sicli monatelang (auch unter suburii- 
misclien Symptomen) mit feiner und mOhsamer Handarbeit (feine Papp- 
arbeiten. Lampenschirmekleben usw.) beschaftigte. 

Ende Juli 09 hatte Pat. wieder an suburilmischen Symptomen (Kopf- 
weli. Nausea, Dyspnoe) zu leiden. Eines Tages trat bei ihm ganz plotz- 
lich ohne Vorboten beim Lesen und Halten eines Buchs ein Krampf in 
heiden Hiinden ein: die Finger und Hiinde gerieten nach Beschreibung des 
Pat. und der Pflegerin in eine typische Geburtshelferstellung. Der Krampf 
war ausserordentlich fest, so dass Pat. keine spontane Bewegung ausfiiliren 
konnte und auch das Buch sofort fallen lassen musste; er war nicht eigent- 
lieli von Schmerz, sondern nur von Spannungsgeftlhl begleitet. Auch 
fehlten vasomotorische Symptome an den Fingern vollig. Der Anfall wurde 
auch. wie. Pat. ausdrQcklicli versichert, nie von den typischen Parilsthesien 
eing-dcitet. Er dauerte ca. i j i Stunde und wiederholte sich am ersten 
Tage 5 mal. 

Das Gesicht und die Ftlsse blieben stets frei von Krhmpfen. Am 
nachsten Tage wiederholten sich diese Anfalle oline alle Ursache und 
wieder oline jede Aura. Am Nachmittag dieses Tages sail ich den Pat. 
in aufalNfreier Zeit. Ausser seinen liingst bestehenden Symptomen 
der sekundiiren Schrumpfniere zeigte er folgenden Refund: Hiinde und 
Fiisse waren zur Zeit von normaler Motilitiit und Muskelbeschaffen- 
heit. Keine Spur von mechanischer Ubererregbarkeit des J'a- 
cialis oiler der motorischen Nervenstamme der Arme und 
Beiue: es gelingt auch bei starker Beklopfung mit einem scliweren 
Hammer von den Nervenstammen aus nirgends Zuckungen ausznloscn. 
Das Trousseausche Phiinomen gelingt ebenfalls trotz minutenlanger Koni- 
pres<ion des Sulcus bicipitalis nicht. 

Das Erbsche Symptom (am nachsten Tage gepriif't) ergab: 

Hechter N. facialis (mittl. A<t) KSZ 2.8 M.-A., ASZ 5.2 M.-A., 

R. mentalis „ 3.1 „ „ 5.0 „ 

Hechter X. ulnaris KSZ 2 M.-A., ASZ 2,3 M.-A., 

» „ „ „ 1,5 „ „ 2,7 „ AOZ 5.0 M.-A. 

Erbsches Phiinomen also negativ. 

Hoff man nsehes Phiinomen ebenfalls negativ. (N. supraorbital, links 
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bei 1,2 noch keine KSE, bei 3,0 M.-A. nocb keine AOE.) Auch perku- 
torisch bestand keine tlbererregbarkeit der sensiblen Nerven. 

Das ttbrige Nervensystcm war ebenfalls absolut frei von objektiven 
Veranderungen. Hysterische Symptome fehlen vollig. Nur bestand eine 
allgemeine Steigerung der Sehuenreflexe an den oberen und unteren Ex- 
tremitaten, an den unteren Extremitaten zwar kein Klonus, an den oberen 
Extremitaten aber deutlich der Fingerbeugereflex von J. Hoffmann und 
Jakobson *). 

An den nachsten 8 Tagen wiederholten sidi trotz Brom- und Morphium- 
darreichung die anscheinend tetanischen Krampfe in etwas milderer Form 
noch je 2—3 mal und blieben dann bis zum jetzigen Tage weg; sie traten 
auch nicht wieder auf, als Pat. Anfang Oktober eine schwere Kompensa- 
tionsstdrung von Herz und Nieren durchmachte. 

Der zweite Fall von „Nephritistetanie“ zeigt klinisch und 
vvohl auch atiologisch ein auderes Geprage. 

Fall 7. Frau J. H., 38 Jahre. FrOher stets gesund, wenn auch 
etwas nervOs und von kindlich erregbarer Gemutsart; niemals ernsthaftere 
nervdse Symptome, sicher niemals Tetanie Oder tctaniforme Krampfe. Seit 
2 Jahren besteht im Anschluss an eine Angina Albuminurie meist geringen 
Grades (1—1 °/ 00 ), biwseilen etwas Kopfschmerzen und leichte kardiale 
Beschwerden; niemals Odeme, aber allmakliche Andmie und Abnahme der 
Krafte. Am 26. IX. abends trat nach kurzem Kopfschmerz und Ubelkeit 
plotzlich tiefe Bewusstlosigkeit mit tonisch-klonischen Krampfen, stertoroser 
Atmung, Secessus inscii in lectum usw. auf. Ich fand die Pat im tvpisclien 
uramischcn Koma; Puls 140—150, hart, hypertendiert; in den Extremitaten 
noch leichte tonisch-klonische Zuckungen, Andeutung von Clieyne-Stokes- 
scher Atmung. Alle Sehnenreflexe der oberen und unteren Extremitaten 
hochgradig gesteigert; Steigerung der Plantarreflexe und Babinski beider- 
seits. Auf Aderlass, 1000 ccm NaCl-LOsung subkutan und intramuskulare 
Digalen- und Coffeininjektionen besserte sich der Zustand zusehends und 
Pat. war am nachsten Morgen nur noch leicht soporos, am Abend sclion 
bei fast freiem Bewusstsein; ausser leichtem Kopfschmerz keine uramischen 
Symptome mehr. Unter Digitalis-Diuretin besserte sich die Diurese und 
Pat. blieb die nachsten 3 Woclien in leidlichem Zustand. Dann traten 
wieder unter Verminderung der Diurese und vortibergehender Hamaturie 
allerlei subjektive uramische Symptome und eine zunehmende Steigerung 
der Sehnen- und Hautreflexe auf. Zugleich kam es zu heftigem, ca. 4—5 
Tage anhaltendem Erbrechen; Pat. behielt fast niclits bei sich. Das 
Erbrechen war profus, dtinnfiQssig, einmal mit Blut gemischt. Umschriebene 
Schmerzen in der Magengegend bestanden dabei nicht. Ohne dass das 
Bewusstsein sich trtibte, kam es nun zu einer eigenttlmlichen dauern- 
den Hypertonie der Vorderarme und Iiande; diese gerieten bisweilen in 
tonische Krampfstellung mit gebeugtem Handgelenk, einge- 
schlagenen Daumen und Fauststellung. 

Eigentliche uramische Krampfe fehlten aber. Wall rend dieser Hyper¬ 
tonie der oberen Extremitaten war das Trousseausche Plianomen sehr 

1) Vergl. Jakobsohn, Deutsche med. Wochenschr. 1009 und die Arbeit 
meines Assistenten P. Kaufmann, iDaug.-Diss. Heidelberg 1010. 
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deutlich — schon nach ca. 1 / 2 Minute lang Druck positiv. Auck das 
Facialisphanomen (Chvostek) war beiderseits stark ausldsbar; 
ebenso Ubererregbarkeit des Plexus brachialis vom Erbschen 
Punkt und des N. ulnaris. Die elektrische Erregbarkeit der moto- 
risohen und sensiblen Nerven zu prtlfen, war im Privathaus (zumal bei 
der Schwere des Zustandes) keine Gelegenheit. Diese tetanie&hnlichen 
Krampfe und die typischen Tetaniephanomene waren ca. 3—4 Tage deut¬ 
lich naekweisbar; sie verschwanden dann, resp. wurden Oberdeckt unter zu- 
nekmender Yerscblechterung des Zustandes, Sopor und Coma uraemicum 
utid tvpisch uramischen Krainpfen. Trotz aller Gegenniassregeln trat am 
13. XI. in tiefem Koma der Exitus ein. Obduktion untersagt. 

Epikritisoh konnen wir die Falle, wie folgt, zusammenfassen: In 
Fall 6 traten bei einem an sekundarer Schrumpfniere leidenden Pa- 
tienten, der weder in gesunden Tagen noch wahrend der liber 1 Jahr 
von uns beobachteten Nephritis tetaniforme Erscheinungen gezeigt 
hatte, wahrend einer leichten Kompensationsstorung der Nieren Krampfe 
in beiden oberen Extremitaten auf, die ausserlich absolut echter Te¬ 
tanie glichen; sie waren aber unterschieden von dieser durch das Fehlen 
der sensiblen Aura und durch das Ausbleiben der typischen Tetanie- 
pkanomene (Trousseau, Chvostek, Erb, J. Hoffmann). 

Im Falle 7 kam es bei einem ahnlichen Nephritisfall, der eben- 
falls nie Tetanie, wobl aber ein schweres, uramisches Koma mit Krampfen 
hinter sicb hatte, wahrend eines chronisch uramischen Znstandes nach 
mehrtagigem profusen Erbrechen ohne Sopor oder Koma zu leichter 
Ilypertonie der Unterarme und Hande und zu anscheinend typischen 
tetanischen Krampfen; hier waren die Tetaniestigmata von Trousseau 
und Chvostek deutlich und stark positiv. 

Schon aus der objektiven Schilderung geht mit grosster Wahr- 
scheinlichkeit hervor, dass Fall 6 nicht als echte Tetanie aufzufassen 
ist. Es handelt sich bei ihm um pseudotetanische Krampfe, wie wir 
sie am relativ haufigsteu bei Hysterischen sehen: Die Krampfe tragen 
symptomatologisch alle Zeichen der echten Tetanie, nur fehlen die dia- 
gnostisch beweisenden latenten Phanomene des Leidens. Im Gegensatz 
zu dem von mir geschilderten Verhalten bei Pseudotetanie, die nicht 
selten wenigstens das Facialisphanomen oder einen „Pseudo-Trousseau“ 
aufweist, fehlten bei unserem Pat. samtliche genannten Phanomene. 

Wenn wir uns nach den Ursachen und Begleitsymptomen dieser 
Pseudotetanie umsehen, so fallt unser Augenmerk natiirlich vor allem 
auf die leichten suburamischen Symptome und die ihnen entsprechende 
lebhafte Steigerung der Haut- und Sehnenreflexe wahrend der Anfalle. 
Dass es sich nicht um uramische Krampfe selbst handelte, bedarf nicht 
des Nachweises, sondern geht aus der Schilderung der Anfalle klar 
hervor. Man konnte nun denken, dass die Verminderung der cere- 
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bralen (motorischen) Hemmungseinflfisse, wie sie aus der Steigerung 
der Sehnenreflexe zu schliessen ist, die Ursache der tetaniformen 
Krampfe gewesen sei. Dem ist aber erstens entgegenzuhalten, dass 
derartige Tetanieanfalle im Vergleich zur Haufigkeit der Nephritis sub- 
uraemica, die doch regelmassig mit — zum Teil enormen — Reflexsteige- 
rungen einhergeht, ganz ausserordentlich selten sind *). Zweitens ist 
die jeder Tetanie eigentfimliche Erregbarkeitssteigerung der motorischen 
Nerven den Fallen von Nephritis mit Sehuenreflexerhohung niemals 
eigen; ich verfuge fiber reichliche diesbezfigliche Erfahrung, da ich 
seit Jahren ausser den Haut- und Sehnenreflexen auch das Chvostek- 
sche Phanomen bei derartigen Patienten zu prfifen pflege, das letztere 
aber niemals in solchen Fallen gefunden habe. Das kann natiirlich 
nicht wundernehmen, da die Nervenerregbarkeit und die Haut- und 
Sehnenreflexerregbarkeit in ihrem quantitativen Verhalten an sich jeder 
Proportionalitat entbehren (auch bei der Tetanie finden wir keine kon- 
stante oder irgendwie betrachtliche Sehnenreflexsteigerung!) 

Wie der Fall pathogenetisch zu deuten ist, muss dahingestellt 
bleiben. Er verliert aber das spezielle pathogenetische Interesse fur 
mich einigermassen dadurch, dass derartige der Tetanie durchans ahn- 
liche Krampfzustande, wenn man auf diese Dinge achtet, bei alien 
moglichen Erkrankungen (auch ohne hysterische tlberlagerung) gar 
nicht selten sind: z. B. bei Anamischen mit mehr oder weniger aus- 
gesprochenen vasokonstriktorischen Anfallen in den Handen, bei Blei- 
kranken, vor allem aber bei senilen Kranken. Im stadtischen Inva- 
lidenhaus, das in seiner Krankenhausabteilung fast ausschliesslich 
Kranke letzterer Kategorie beherbergt, habe ich besonders bei Ar¬ 
thritis deformans levior (wo noch keine Kontrakturen vorhanden), bei 
schwererer Arteriosklerose, bei neuralgischen Diabetikern u. a. derartige 
tetaniforme Krampfe (mit alien subjektiven Sjmptomen) beobachtet; 
alle diese Patienten entbehrten der Phanomene von Chvostek und 
Trousseau, waren also, wie unser nephritischer Patient, keine echten 
Tetanien. Wie die Krampfzustande bei ihnen zu deuten sind, ist un- 
klar; am niichsten scheinen mir vasomotorische Einflusse (peripherer 
oder auch zentraler Art) zu liegen. Vielleicht konnen wir solche auch 
bei unserem Nephritiker annehmen (wobei periphere vasomotorische 
Einflfisse aber dem Adspekt nach wohl auszuschliessen waren). Jeden- 
falls steht das eine nach alledem fest, dass die Anfalle des Pat. nicht 
echte, sondern nur pseudotetanische waren. 

1) Die v. Frankl-Hochwart zitierten Faile von Imbert-Gourbeyre, 
J. Hoffmann und Stein komrnen sogar nicht alle in Betraeht, da es sich bei 
einigen der Fiille um „Nephritistetanie“ bei schon vorher Tetaniekranken 
handelt. 
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Anders scheint mir die Pathogenese des Falles 2 zu liegen. Zwar 
handelte es sich ebenfalls um tonische Krampfe der Hande im pra- 
nramischen Stadium einer Nephritis, die ebenfalls hochgradige Stei- 
gerung der Sehnen- und Hautreflexe aufwies. Aber hier waren die 
diagnostischen Phanomene der ecbten Tetanie von Trousseau und 
Chvostek stark positiv; ausserdem gingen die tetanischen Krampfe 
mit leichter permanenter Hypertonie 1 ) der betr. Muskelgebiete einher. 

Besonders die erstere Tatsache spricht im Verein mit dem klini- 
scben Bild der Krampfe fur echte Tetanie. Auch die permanente 
leichte Hypertonie der Unterarme und Hande lasst sich mit dem Bilde 
derselben vereinigen; ich habe sie bei schweren akuten Tetanien, be¬ 
sonders gastrogener Entstehung, und auch bei chronischen Tetanien 
1 vorzugsweise in der kalteren Jabreszeit) bisweilen geseben. 

Ob wir die Nephritis bzw. das uramische Gift selbst in unserem 
Fall als Ursache der Tetanie auffassen sollen, ist mir allerdings aus 
schon oben erwabnten Grtinden zweifelhaft. Naher scheint es mir zu 
liegen, das vorausgegangene tagelange profuse Erbrechen als Ursache 
anzunehmen, den Fall also als Magentetanie im Verlauf einer Ne¬ 
phritis zu betrachten. Dafur wtirde der Umstand sprechen, dass die 
Pat. nor nach der Periode reichlichen Erbrechens einige Tage lang die 
charakteristischen Krampfe und die tetanischen Stigmata aufwies, vorher 
jedoch, als sie sich wochenlang in einem ahnlichen prauramischen und 
suburamiscben Zustaud befand, von diesen Tetaniesymptomen frei war; 
auch verschwand die mechanische Ubererregbarkeit der motorischen 
Xerven trotz Zunahme der Uramie ad finem vollstandig. 

Jedenfalls mahnen die beiden „Nephritis-Tetanie u -FalIe dazu, einer- 
seits recht genau darauf zu untersuchen, ob wirklich echte Tetanie 
vorliegt, andererseits nicht ohne weiteres die Nephritis selbst als das 
atiologische Moment zu betrachten, sonderu nach anderen typischen 
ursiichlichen Momenten in der Anamnese und dem Verlauf solcher Falle 
zu fahnden. 

Wenn ich am Schluss der vorstehenden Beobachtungen einem* all- 
gemein pathologischen Gedanken Ausdruck geben darf, so ist es der, 
den ich schon bei der Besprechung der Falle 3 und 5 angedeutet 
habe: Wenn wir sehen, wie heterogen die Ursachen der Tetanie in dem 
Lebensalter, das heterogenen Schadlichkeiten und Erkrankungen am 
meisten ausgesetzt ist, dem erwachsenen Alter sind, so wird es uns 
nicht leicht, fQr alle diese Falle die parathyreogene Pathogenese als das 

1) Dass die Hypertonie der Muskulatur nicht zum typischen Bilde der 
praurumischen Reflexsteigerung gehdrt, habe ich bereits betont (1. c.) und finde 
diese Tatsache immer wieder bestatigt. 
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Grundlegende anzuerkennen; zum mindesten feblen uns die pathologisch- 
anatomischen Beweise fiir diese Theorie fur die Erwachsenentetanie 
noch fast vollig. Hier liegt uoch ein weites und wichtiges Feld fiir 
die pathologische Anatomie. Nehmen wir aber mit Pinelesu. a. aD, 
dass jede echte Tetanie parathyreogenen Ursprungs ist, so werden wir 
zu dem Scbluss gedrangt: Die durch die mannigfachsten Einwirkungen 
(Berufsscbadlichkeiten, Infektionen, Intoxikationen, Wasserverluste etc.) 
berbeigefiihrte Epithelkorperschadigung kann nicht das allein ausschlag- 
gebende Moment sern. Die Schadigungen mussen auf einen zur 
Tetanie disponierten, d. i. mit einer allmahlich erworbenen 
oder wahrscheinlicher angeborenen Resistenzschwache der 
Nebenschilddriisen ausgestatteten Organismuseinwirken, um 
zur Tetanie ffibren zu konnen. Denn ohne eine solche dis- 
ponierende Resistenzschwache mtisste die Tetanie bei der 
Ubiquitat der ursachlichen Momente (in unseren Fallen Rachitis 
tarda, Pylorusstenose, Nephritis, Lumbalanasthesie) weitaus hau- 
figer und allgemeiner yerbreitet sein, als sie in der Tat ist. 

Nachtrag bei der Korrektur: Nach Abschluss dieser Arbeit 
beobachtete ich noch den nachfolgenden merkwtirdigen Tetaniefall. 

Fall 8. Akute Tetanie nach Bandwurmkur; fast vOlliges 
Feblen des Cbvostekschen Phanomens bei positivem Erbschen 
Phanomen. 

Marie H., 20 jahr. Dienstmadchen. Keine hereditare nervCse Belastung. 
Weder als Kind, noch nach der Pubertat von Krampfen, nervdsen An- 
fallen usw. befallen. Als Kind an Rachenmandeln operiert. Bis zum 
10. Jahr Bettnassen. Stets leicbt erregt und zum Erroten neigend. In der 
letzten Dienststelle „viel Arger und Aufregung“. Pat. leidet seit zirka 
2 V 2 Monaten an einem Bandwurm und aussert die tlblichen Beschwerden; 
wahrend dieser Zeit niemals Muskelkrampfe. Sie kommt zur Kur ins 
Spital (9. II. 1910). 

Befund: Graziles, rothaariges Madchen mit starkem Vasomotorismus, 
allgemeine leichte Reflexsteigerung. Innere Organe und Nervenbefund nor¬ 
mal. Im Stuhl Proglottiden von Taenia saginata. Am 11. II. frflb V 2 ® Ubr 
wurtjen 6,0 Extract, filic. maris verabfolgt und gut vertragen; kein Er- 
brecben, keine der typischen Intoxikationssymptome einer Filixvergiftung. 
Bei dem um ^lO Ubr erfolgten Abgang der Taenie bemerkt die etwas 
angstliche Pat., dass der Wurm nicht glatt abgeht; sie ziebt infolge dessen 
mit den Fingern an der ex ano hangcuden Tiinie. Hierbei habe sie 
starker Ekel, „fdrmliches Scbtitteln" und „Scbauder“ gepackt. Zirka V 2 Stunde 
nach dem Abgang der Tiinie empfindet Pat. Krilibeln und Stecben in beiden 
Ilanden; bald darauf kommt es zu einem heftigen und scbmerzhaften Krampf 
beider Hande (in Schreibstellung) und Spitzfusskrampf beider Fttsse. Da- 
bei freies Sensorium, kein hysterisckes Gebaren. Der binzugerufene 
Assistenzarzt bielt den Anfall sofort fttr Tetanie, trotzdem wahrend des- 
selben nur eine sclnvache Andeutung von Chvostek III im recbten Facialis 
bestand. Als icb die Patientin eine balbe Stunde spater sah, konnte ich 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber einige ungewohnliche Uraachen und Syndrome der Tetanie nsw. 79 

keine Spur von Facialisphhnomen konstatieren; auch an den Xn. 
ulnaris, medianus, peroneus, tibialis usw. Chvosteksches Zeichen 
11 e g a t. i v. 

In den niichsten Tagen (12., 13., 14., 19., 20., 22., II.) wiederholten 
sicli diese typischen tetanischen Anfalle von l j 4 bis 1 V 2 stflndiger Dauer und 
grosser Schmerzhaftigkeit. Nur einmal vermochte ich in einem Anfall einen 
ganz schwacben Chvostek III rechts zu konstatieren; in den Qbrigeu 
Anfallen und in den Intervallen fehlte jede Spur von meckan. 
f berregbarkeit des N. facialis und der Extremitatennerven. 
Dabei ergab die galvanische PrQfung (zweimal im Intervall bald nacb den 
Anfallen ausgefobrt) folgende Werte: 

X. facialis, R. mentalis rechts: KSZ 0,2—0,3, ASZ 0,8; 

links: 0,4, 0,5 M.-A, 

mittler Ast rechts: KSZ 1,5—1,6 M.-A., ASZ 0,7 (!) M.-A. 
links: 1,4, 1,8 M.-A. 

X. ulnaris rechts: KSZ 0,8 ASZ 0,6 (!), AOZ 1,4—1,5 M.-A., 

X. ulnaris liuks: KSZ 1,5 ASZ 0,5 AOZ 1,4—1,5 M.-A., 

Hoftmannsches Phanomen: KSE 1,0 ASE 0,8 AOE 0,6 M.-A (!). 

Das Erbsche Phanomen war also deutlich positiv (vergl. die 
niedrigen Sehwellenwerte fftr den N. mentalis (KSZ 0,2 M.-A.) und die 
starke Anodenpravalenz an dem N. ulnaris. Ebenso war das Hoff- 
mannscbe Phanomen, die galvanische Uberempfindlichkeit der sen- 
siblen Nerven stark positiv; hingegen war von einer mechanischen 
rberempfindlichkeit charakteristischerweise weder im Anfall, nock im Inter¬ 
vall etwas zu spdren. 

Trousseausches Phanomen stets vOllig negativ. 

Symptomatologisch interessant war, dass die AnfUlle besonders leicbt 
(lurch psychiscke Insulte (z. B. plbtzliches Aufwecken, Furclit vor dem 
el'ktrischen Strom, Aufregung bei KOndigung usw.) ausgeldst wurden. 
Therapeutisch bewahrte sich wiederum, nachdem Brom und Baldrian 
vullig versagt batten, Calcium lacticum (10 proz. Lbsung 3—5mal 1 Kaffc- 
loffel) sehr gut und fllhrte zum vblligen Verschwinden der recht sclnveren 
Anfalle; symptomatisch wirkten auch hier kalte Umschlage auffallend 
giinstig, direkt coupierend, auf die tetanischen Krampfe, whhrend w a r m e 
dieselben eher steigerten. 

Epikritisch mochte ich hier kurz Folgendes hervorheben: Bei 
einem bisher gesunden Madchen kommt es sofort naeh einer Band- 
wurmkur zu schweren, sicher reinen Tetaniekrampfen. Da alle anderen 
Zeichen einer Filixvergiftung fehlten und da die Anfalle erst 2 l l 2 Stun- 
den nach Aufnahme des Mittels eintraten, mochte ich nicht eine 
Wirkung des Filixextraktes annehmen, sondern die Tetanie eher als 
Folge des ausserst heftigen Ekels, der die sensible Pat. packte, auf- 
fassen. Dass die Tetanie bei Disponierten durch psychische Insulte 
hervorgerufen werden kann, steht ja fest; auch die einzelnen Anfalle 
unserer Pat. wurden hauhg durch seelische Einwirkungen (Schreck, 
Furcht) provoziert. Die Moglichkeit einer psychogenen Aus- 
losung der echten Tetanie ist jedenfalls ein Moment, das 
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ich — in differentialdiagnostischer Beziehung—nachdriick- 
lich hervorheben mochte. 

Weiter interessiert der Fall durch das fast vollige Fehlen der 
raechanischen t)bererregb ark eitderNerven (Chvostek, Trous¬ 
seau) und das Vorhandensein der elektrischen (galvanischen) 
Ubererregbarkeit (Erb, J. Hoffmann). Ein solches Verhalten ist 
bei echten Tetanien — zumal im Anfall und sofort nacb demselben — 
ganz ausserordentlich selten. Man muss Chvostek Recht geben, wenn 
er im allgemeinen die mechanische Cbererregbarkeit, spez. des Facialis, 
fur ein konstanteres und linger dauerndes Symptom halt, als das Erb scbe 
Phanomen, das ja bisweilen rascb nach dem Anfall erlischt, Jedoch 
beweist unser Fall, dass es keine Berechtigung hat, mit einer gewissen 
Geringschatzung auf das Erbsche Symptom zu sehen, „ihm keine 
iiberragende Bedeutung gegeniiber den iibrigen Kardinalsymptomen 
(mechanischer Ubererregbarkeit.) zukommen zu lassen" (Chvostek 1 )). 
In unserem Fall waren wir — zumal bei der eigenartigen psychogenen 
Entstehung — ohne die elektrische Prufung anfangs eher berechtigt 
gewesen, eine hysterische Pseudotetanie zu diagnostizieren, als eine 
echte Tetanie. Erst die Prufung des Erbschen Symptoms fiihrte zur 
sicheren Diagnose der Tetania vera. 

Dass auch ex juvantibus durch das Fehlschlagen der Suggestiv- 
und Bromtherapie eine Hysterie unwahrscheinlich wurde, sei nebenbei 
erwahnt. 

Therapeutisch sei die giinstige Wirkung des Calcium lac- 
ticum und der Kalteapplikation nochmals hervorgehoben. Die 
letztere wirkte in einem besonders schweren und schmerzhaften Anfall 
(den ich mit ansah), so auffallend rasch subjektiv und objektiv bessernd, 
dass ich diese einfache Therapie (vielleicht auch regelmassig in den 
Intervallen angewandt) zur Nachprufung sebr empfehlen mochte. 

1) Deutsche med. Woehenschr. 1000. Nr. 10. S. S20. 
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Ans der serologischen Abteilung (Leiter: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. 
Wassermann) des kgl. Institute fQr Infektionskrankheiten zu Berlin. 

Uber die Beziehnngen der Idiotie zur Syphilis. 

Von 

Dr. Heinrich Lippmann, 

z. Z. Assistent der kgl. med. Univ.-Klinik in Konigsberg i/Pr. 

Durch die Wassermannsche Reaktion sind wir in den Stand 
gesetzt, in einwandfreier objektiver, sinnfalliger Weise die luetische 
Infektion eines Individuums nachzuweisen. 

Als solche ist die Metbode nberaus geeignet, manche Erkrankung, 
deren Abhangigkeit von der Syphilis man bereits vermutete, als Folge 
der Syphilis in mehr oder minder direktem Sinn sicher zu charakteri- 
sieren. 

So konnten zuerst Wassermann, der Begrunder der Methode, 
und sein Schuler Plaut 1 ) mittels der Reaktion den Zusammenhang 
mit der progressiven Paralyse, Frankel und Much 2 ) fur die Heller- 
sche Aortensklerose, Citron 3 ) fur viele durch Gelenkrheumatismus 
anamnestisch nicht geklarten Falle von Aorteninsuffizienz, Schutze 4 ) 
fur die Tabes sicherstellen. 

Unter diesen Umstanden folgte ich im November 1908 gem deni 
Wunsche des Geb.-Rat Wassermann, mit der serodiagnostischen 
Methode den Zusammenhang zwischen Lues und Idiotie zu prtifen. 

Dass in der Tat ausser der stets auf spezifischer Basis beruhen- 
den progressiven Paralyse, Lues cerebri und Tabes noch eine grossere 
Zahl von psycbischen Erkrankungen auf luetischer Grundlage fussen, 
war nach den statistischen Angaben Blaschkos anzunehmeu. 
Blaschko 5 ) hatte nachgewiesen, dass — selbst nach Abrechnen dieser 

1) Wassermann u. Plaut, Uber das Vorhandensein syphilitischer Anti- 
stolfe in der Cerebrospinalflussigkeit von Paralytikern. Deutsche med. Wochen- 
schrift. 190-4. Nr. 44. 

2) Frankel und Much, Uber die Wassermannsche Serodiagnostik der 
Syphilis. Munch, med. Wochenschr. 1908. Nr. 12. 

3) Citron, Uber Aorteninsuffizienz und Lues. Berl. klin. Wochenschr. 
1908. Nr. 48. 

4) Schutze, Tabes und Lues. Zeitschr. f. klin. Medizin. 190S. 

5) Blaschko, Serodiagnostik der Syphilis. Berl. klin. Wochenschr. 1909. 
Nr. 14. 

Deutsche Zeitechrift f. Nervenheilkunde. 3 !». Bd. t) 
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3 Krankheiten — die Syphilitiker ein 2 1 | 2 mal so grosses Kontingent 
zu den Geisteskranken stellen, als ihrem Prozentsatz in der Bevolke- 
rung entsprach. 

Wollte man nun mittels der Wassermannschen Reaktion die 
Beziehungen der Idiotie zur Lues prtifen, so war naturlich Vor- 
bedingung, dass die klinische Spezifitat der Metbode einwandsfrei er- 
hartet war. 

Diejenigen Krankheiten, bei denen positiver Ausfall der Reaktion be- 
obachtet war, ohne dass Lues vorlag, wie Framboesia, Trypanosomiasis 
Lepra, kommen als Feblerquelle nicht in Betracbt, da meine Unter- 
suchungen in Uchtspringe (Prov. Sachsen) und Dalldorf bei Berlin, 
also an rein inlandischen Kranken, ausgefuhrt wurden. 

Es konnte also im Hinblick auf die Muchschen Arbeiten nur 
mehr eventuell ein eben iiberstandener Scharlach storend in Frage 
kommen. Da auf einer der von mir untersuchten Kinderstationen 
der Uchtspringer Anstalt nun ganz kurze Zeit vorher eine Schar- 
lachepidemie geherrscht hatte, lag hier in der Tat die Moglichkeit, 
meine Resultate fur nicht bindend zu erklaren, vor. Dieser Ein- 
wand erledigte sich aber dadurch, dass gerade zufallig unter den Kin- 
dern, die eben den Scharlach uberstauden hatten, kein einziges positiv 
reagierendes Blutserum hatte. Yon alien anderen Patienten war von 
einer kflrzere Zeit vorhergehenden Scharlacherkrankung nichts be- 
kannt. Alle Beobachter aber, auch die extremsten, die positive Re¬ 
aktion bei ihren Scharlachfallen konstatieren, R. Fua und Koch ] ), 
Holzmann 2 ), Much und Frankel 3 ), Halberstadter-Muller- 
Reiche 4 ), Zeissler 5 ), Handel-Schulz 6 ), Brack und Cohn 7 ), 


1) Fua u.Koch, Zur Frage der Wassermannschen Reaktion bei Schar¬ 
lach. Wiener klin. Wochenschr. 1909. Nr. 15. 

2) Holzmann, Scharlach und Wassermannsche Syphilisreaktion. 
Miinch. med. Wochenschr. 1909.. Nr. 14. 

3) Much u. Frankel, Die Wassermansche Reaktion an der Leiche. 
Munch, med. Wochenschr. 1908. Nr. 48. 

4) Halberstadter, Muller u. Reiche, Komplementbildung bei Syphilis 
hereditaria, Scharlach und anderen Krankheiten. Berl. klin. Wochenschr. 190S. 
Nr. 43. 

5) Zeissler, Wassermannnsche Reaktion bei Scharlach. Berl. klin. 
Wochenschr. 1908. Nr. 42. 

6) Handel-Schulz, Beitrag zur Frage der Koraplementablenkungs- 
wirknng des Serums von Scharlachkranken. Zeitschrift fur Immunitatsfor- 
schung. 1909. Heft 1. 

7) Bruck u. Cohn, Scharlach und Serumreaktion auf Syphilis. Berl. 
klin. Wochenschr. 1908. 
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Hecht, Lateiner, Wilenko 1 ) — stellten fest, dass nach Abklingen 
des Scharlachs die Reaktion wieder negativ wurde. 

Da keiner meiner Patienten an einer akut fieberhaften Erkrankung 
litt, scheidet die Scharlachfrage als Einwand gegen meine Unter- 
sucbungen aus. 

Von sehr grosser Bedeutung war dagegen bei den engen Be- 
ziebungen zwischen Epilepsie und Idiotie ein Befund, der — gleich 
den Scharlachfallen — zuerst in Hamburg erhoben wurde. Nonne 2 ) 
fand unter 12 Fallen yon Epilepsia idiopathica in 7 Fallen positive 
Reaktion, wie er in Heidelberg auf dem Neurologenkongress berichtete. 
In der Sitzung des arztlichen Vereins in Hamburg 3 ), wo er in der 
Diskussion dieselben Befunde vortrug, berichtete er schon fiber 8 der- 
artige Falle, in denen Serum und Liquor cerebrospinalis positive 
Wassermannsche Reaktion gab. 

Um die Basis fur meine Untersuohungen gegen diesen Einwand 
zu sichern, unternahm ich in Uchtspringe Untersuchungen an Epilep- 
tikem, die sich auf 136 Falle erstreckten. 

Das Material, das mir Herr Prof, Alt zur Untersuchung Ober- 
weisen liess, bestand in den Insassen zweier Hauser, die nur mit Epi- 
leptikern belegt waren, sowie einigen Kinderstationen. 

Samtliche Insassen dieser Hauser wurden wahllos untersucht, so- 
weit nicht bei den Kindern durch gar zu enge Venen bei sehr stark 
entwickeltem Fettpolster die Punktion sich als zu zeitraubend erwies. 
Jedenfalls haben Gesichtspunkte hinsichtlich der Anamnese, des Be* 
fundes, der mir tyberdies erst nach Bekanntgabe meines serologischen 
Befundes mitgeteilt bzw. von mir erhoben wurde, nicht den geringsten 
Einfluss auf die Heranziehung der Patienten zur Punktion gehabb 

1m ganzen untersuchte ich 136 Epileptiker. Von diesen kam fiber- 
all Serum zur Untersuchung; bei 19 Patienten stand mir auch Liquor 
cerebrospinalis zur Verffigung. Davon reagierten negativ 131 Sera 
sowie 18 Lumbalflfissigkeiten, positiv 5 Sera und eine zu einem dieser 
positiv reagierenden Sera gehorige Lumbalflfissigkeit. 

Es handelte sich nun darum, aufzuklaren, ob bei diesen 5 Patienten 
wirklich die Epilepsie oder eine sonst klinisch nachweisbare Syphilis 
den positiven Ausfall der Reaktion veranlasst hatte. 

Bei einem von diesen Fallen war der positive Ausfall der Reaktion 
sofort erklart: 

1) Hecht, Lateiner, Wilenko, Uber Komplementbindungsreaktion bei 
Hcharlach. Wiener med. Wochenschr. 1909. Nr. 15. 

2) Nonne, Beferat auf dem Heidelberger Neurologenkongress 1908. 

3) Nonne, Diskussion zu Neissers Vortrag im Hamburger arztlichen 
Verein. Berl. kiln. Wochenschr. 1908. Nr. 48. 
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Patient hatte sich ein Jahr vorher ein Ulcus durum zugezogen, 
das bald von einem Exanthem gefolgt war. Im Berliner Rudolf Vir- 
chow-Krankenhaus war dies Exanthem fllr spezifisch erklart worden 
und Patient einer Quecksilberkur unterworfen worden. Etwa 3 Monate 
vor meiner Untersucbung war auch noch in Uchtspringe ein typisches 
Exanthem beobachtet worden. Hier lag also eine unabhangig von 
der Epilepsie acquirierte syphilitische Infektion vor. 

Hereditare sichere Syphilis lag in den drei nachsten Fallen vor. 

Der erste Patient, der sich dadurch auszeichnete, dass bei ihm so- 
wohl Serum wie Liquor die Reaktion gaben, war bereits lange als 
hereditar-luetisch bekannt. Erhartet wurde seine Heredosyphilis durch 
mehrfache, in der Anstalt beobachtete spezifische Irido-cyclitiden, die 
dann auch jedesmal auf Hg und Jod prompt reagierten. 

Der zweite Patient stellte sich ebenfalls als sicher luetisch heraus. 
Die auf Grund des Ausfalls der Reaktion vorgenommene Untersuchung 
ergab, dass Patient typische H utchinsonsche Zahnanomalie hatte. 
schwerhorig geworden war und im Alter von 20 Jahren sich einer 
Iridektomie unterziehen musste. 

Bei dem dritten Patienten war die Diagnose der Heredosyphilis 
dadurch zu sichern, dass die Syphilis der Eltern ihrerseits durch die 
Erkrankung eines anderen Kindes an typischer H utchinsonscher 
Trias bewiesen wurde. Auch deutete auf Syphilis vielleicht die ana- 
mnestische Angabe hin, dass ein dritter Bruder bereits beim Eintritt in 
die Schule hochgradig schwachsinnig war. 

Nicht sicher nachweisbar, aber immerhin nicht unverdachtig war 
der letzte, fiinfte Fall. Hier konnte anamnestisch eruiert werden, dass 
ein Kind derselben Mutter sogleich nach der Geburt verstarb, zwei 
andere Kinder an Krampfen litten, sowie schwachsinnig waren. 

Wenn auch hier die Diagnose Syphilis auf schwachen Fussen steht, 
so wird man andererseits kaum diesen Fall — den einzigen von 
136 Seren — als Belag fur die Nonneschen Befunde heranziehen 
konnen. Inzwischen scheinen indessen auch die Nonneschen positiv 
reagierenden Epileptiker sich nachtraglich als Syphilitiker herausge- 
stellt zu haben. Denn Much 1 ) schreibt in Nr. 29 der Munch, med. 
Wochenschrift in einer kurzen Notiz, in welcher er den grossen prak- 
tischen Wert der W.schen Reaktion hervorhebt, ausdriicklich, dass „die 
viel zitierten Epilepsiefalle inzwischen schonvon andererSeite richtig ge- 
stellt warden". Die Stelle, wo diese Klarung erfolgte, konnte ich leider 
in der Literatur nicht finden. 

1) Much, Die praktische Brauchbarkeit der Wassermann-Reaktion. 
Munch, med. Wochenschr. 1909. Nr. 29. 
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Somit konnte ich nunrnehr an die eigentliche Untersuchung geheu. 

Der Zusaminenhang von Heredosyphilis und Idiotie wird schon 
lange vermutet Zusamruenstellungen tiber dieses Thema bringen 
Bresler 1 ) in seinem sorgfaltigen Referat in den Schmidtschen Jahr- 
buchern und Plaut 2 ) in seinem Werk iiber Serodiagnostik. 

So stellte Binswanger 3 ) bei einem sozial hochstehenden Material 
von 74 schwachsinnig-epileptischen Kindern 7mal sichere, 9mal walir- 
seheinliche Lues der Erzeuger, d. h. also im ganzen in 21.6 Proz. fest. 

Ziehen 4 ) hat bei 10 Proz. sichere, bei 17 Proz. wahrscheinliche 
Erbsyphilis als Ursache der Idiotie anschuldigen miissen. 

Wilderrauth 5 ) konstatierte 11,8 Proz. hereditar Syphilitische unter 
seinen Idioten. 

Kbnig 6 ) fand in 6,5 Proz. sichere, in 4,2 Proz. wahrscheinliche 
Syphilis, zusammen also 10,7 Proz. 

Heubner 7 ) fand unter 87 idiotisclien Kindern, in deuen ana- 
mnestische Angaben vorlageu, in 23 Proz. Syphilis der Eltern. 

Piper 8 ) fand unter 316 Idioten 16 Heredosyphilitiker, also 5 Proz. 

Wiihrend bei diesen Beobachtern der Zusammenhang zwischen 
Lues und Idiotie mit Riicksicht auf den die allgemeiue Syphilismor- 
biditat — besonders im Kindesalter — weit uberragenden Prozentsatz 
sicher erscheint, fehlt es nicht an Forschern, die, gestiitzt auf ein 
grosses Material, diesen Zusammenhang vbllig iu Abrede stellen. 

So Brown' 1 ), der nur bei 1 —1' 2 Proz. der Barresschen Idioten 
(United States), 

Down 10 ), der nur in 2 Proz. seiner Fiille Lues sicherstellen konnte. 

Wach smuth 11 ) sak unter 1S5 Idioten keinen eiu/igen Erbsypliili- 
tiker in der Anstalt Merxhausen, die ikr Material aus Waldeek und 
Prov. Hessen bezieht. 

1) Bresler, Erbsyphilis und Nervensystem. Schmidts Jahrbiichcr 19<4. 
Bd. 282. Heft 1. 

2) Plaut, Die Wassermannschc Serodiagnostik der Syphilis in ilircr 
Anwendung auf die Psychiatrie. 

3) Binswanger, Die Epilepsie. 1899. Zit. nach Bresler. 

4) Ziehen, Lehrbueh der Psychiatric. 2. Au 11. 1 ‘.h»2. S. ."07. 

5) Wildermuth, zit. nach Bresler. 

6j Kbnig, Neurolog. Zentralbl. i960. Nr. 7 und Zeitschr. f. Psychiatrie. 
1907. Bd. 61. 

7 ) Heubner, Zeitschr. f. die Erforsehung des jugendliehen SchwacJiMnns. 

Bd. 1. S. 97. 

8) Piper, Zur Atiologie der Idiotic. Berlin Ls93. 

9) Brown, Bericht uhrr den 1*. interiiationalcii Neurolngenkongre^ in 
Washington. Neurolog. Zentralbl. 1^87. S. 4o3. 

10; Down, Langdon J.. Brith. mcd. Journ. 18^7, /it. r.m-h Brevier. 

11) Wach smuth, Arch. f. Psych. 19' d. Bd. 31. 
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Shutthleworth *) konnte unter lOOOldioten nur bei 4 sicbere, bei 
10 wahrscheinliche Heredosyphilis nachweisen, half aber selbst seine 
Zahlen fiir zu niedrig. 

Heyn 1 2 ) endlich, dessen Angaben bier besonders interessieren, weil 
sie an demselben Material wie vorliegende Arbeit ausgeftthrt wurden, 
stellte auf Grund yon Fragebogen, die an die vorbehandelnden Arzte 
gesandt waren, nur in 2 von 290 Fallen = 1,4 Proz. Lues der Er- 
zeuger fest. 

Da diese Untersuchungen nur etwa 2 Jahre vor den meinen eben- 
falls in der Uchtspringer Anstalt ausgefuhrt wurden, so war anzu- 
nehmen, dass das Material das gleiche geblieben ware, zumal ja die 
Idioten zu den sesshaften Irrenanstaltsbewobnern gehoren. 

Die Untersuchung des Serums erstreckte sicb auf 78 hochstens 
14 Jahre, nur ausnahmsweise 20 Jabre alte Idioten. Von diesen 
wurden 5 Seren und bei zwei weiteren Patienten, die klinisch lues- 
verdachtig waren, der Liquor cerebrospinalis positiv befunden, so dass 
sich eine sichere Lues — nur mittels Serodiagnostik — bei 7 unter 
78 Fallen, d. h. in 9 Proz. nachweisen liess. 

Diese Zahlen erschienen mir, besonders mit Rticksicht auf die oben 
erwahnten Heubnerschen Zahlen auffallend niedrig, und von dem Ge- 
danken aussgehend, dass vielleicht das Berliner Grossstadtmaterial 
hbhere Prozentzahlen aufzuweisen hatte, setzte ich die Untersuchungen 
an der Dalldorfer Anstalt fort. 

Auch hier bestand meine Absicht, dass Material ausschliesslich den 
beiden ersten Lebensdezennien zu entnehmen, da es wahrscheinlich war, 
dass in den spateren Dezennien bei hereditar Luetischen — analog 
den Erfahrungen bei acquirierter Syphilis — die Wassermannsche 
Reaktion verschwinden wiirde. 

Fiille, die spateren Altersklassen angehorten und von mir, da sie 
dasselbe Haus bewohnten, mit untersucht wurden, werde ich in einer be- 
sonderen Rubrik auf'fuhren. 

Patienten unter 20 Jahren untersuchte ich in Dalldorf 121. Von 
diesen reagierten positiv: 16 = 111,2 Proz. 

Es ist bekannt, dass nicht alle hereditar Luetischen die Reaktion 
geben. 

So untersuchte Plaut eine Serie von 52 Kindern luetischer Des- 
cendenz und fand bei ihnen in nur 4-1 Proz. positive Reaktion. 

1) Shutthleworth, American. Journ. of Insanity. Jan. 1SSS. Zit. nach 
Bresler. 

2) Heyn, Psych, neurolog. Wochensehr. 1[KH3. Nr. 10. 
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Das wiirde bedeuten, dass unter je 100 idiotischen Kindem nicht 
13,2, sondern 13,2 . = 30 Proz. Heredosyphilitiker sich befanden. 

Es kam mir nun darauf an, das Material daraufhin zu untersuchen, 
ob sich an ibm absolut pathogoomonische Stigmata fiir Lues nacb- 
weisen liessen, die diesen Prozentsatz als wahr erwiesen. 

Aus raumlicben Grtinden — der weiten Entfernung von Berlin 
— musste ich ffir diese Untersuchungen auf das Uchtspringer Material 
verzichten und mich auf das Dalldorfer beschranken. 

Bebufs dieser Feststellungen zog ich die korperliche Untersuchung, 
insbesondere auch die des Augenhintergrundes heran. Fiir die Diagnose 
war mir in der Hauptsache Fourniers 1 ) Werk fiber Diagnostik der 
Lues hereditaria tarda massgebend. Far pathognomonisch sah ich 
ausser der Wassermannschen Reaktion die folgenden Stigmata au. 
Wie man jedoch aus den Tabellen ersieht, waren diese Symptome fast 
nie allein zu konstatieren, sondern fast stets mit dem einen oder 
anderen luesbeweisenden oder luesverdachtigen Symptom vergesell- 
schaftet, so dass die Diagnose sich fast stets auf mehrere Momente 
stfitzte. Pathognomonisch verwandte ich: 

von anamnestischen Angaben 1. die, dass in einwandfreier Form 
bei dem betreffenden Patienten typische luetische Erscheinungen beob- 
achtet waren; 2. die fiber sichere Lues der Eltern. Dazu rechnete ich 
auch die sicher konstatierte typische progressive Paralyse 2 ). 

von objektiven Symptomen 3. typische Augenhintergrundsver- 
anderungen (Chorioretinitis areolaris pigmentosa); 4. die ausgesprochene 
Hutchinsonsche Zahnanomalie; 5. den ausgesprochenen natiformen 
Sehadel; 6. den Fournierschen „Schraubenzieher“-Zahn 3 ). 

Es fauden sich natflrlich auch eine Anzahl von Stigmata, die, ohne 
pathognomonisch zn sein, einen starken Verdacht erzeugten und zum 
Teil besonders dadurch wertvoll waren, als sie in den Fallen, in denen 

1) Fournier, Beitrage zur Diagnostik der Lues hereditaria tarda. 

2} Dass in der Tat die progressive Paralyse stets auf Lues beruht, hat ja 
gerade auch die Wassermannsche Reaktion ergeben; so hatte Plaut bei 
I'*) Paralytikem 156 positive Befunde, also 100 Proz. Auch ich konnte mich 
in Uchtspringe von der Zuverlassigkeit der Reaktion iiberzeugen. Von einer 
Serie von 6 Paralytikem, die zur Vornahme einer Arsenophenylglycinkur ans- 
gewahlt waren, reagierte einer negativ. In dcr Tat ergab die dann vom Direktor 
seibst ausgefiihrte Untersuchung, dass es sich hier gar nicht um eine progressive 
Paralyse handelte. 

3) Die Spezifizitat dieser Anomalie ist noch in Deutschland bestritten. 
An meinem Material fand sie sich nnr in eincm Falle. Und dieser (Piper) 
war schon durch den positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion als 
sicher luetisch charakterisiert. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



S8 


LiI'I'.MANN 


Tabelle 


□ • 

\ 


La 1 

-g 

! s 

Stigmata 

l aus der 


Nr. 

Name 

o 

w 

"a3 

C aTj 

L. 

c 

Anamnese 

- 



< 

1 ! 

a> 

c 

C 

der Eltern 

des Patienten 

1 

5 

Sehiemann 

s 

nein 

i 3 

< Vater starb an 

Mit Aussehlag ge- 


1 





Dement, paralyt. 
Lues zugegeben. 
j 

boren. 

»> 

<( 

Kerkow 

10 

j“ 1 

2 

Ein Kind dieselbe i 
Krankheit,nie ge- ! 

sund, wegen 
Sehwacbe nieht 








geimpft. 


3 

23 

Rockier 

r» 

4 


*) 

Vater Kellner, ; 

Pat. hatte Pemphi¬ 




! 



jetztim Irrenbaus. 

gus syphiliticus. 

4 

37 

Dietze 

9 

nein 

1 




3S 

Hauc k 

5 

yy 

5 

< i 



0 4e> 

H*yko 

u Mutter unebelich. 

Alte Luesnarbe 
des Scbadels. 

7 -11 

SoumierfVId 7 

J) 

2 Vater sicher an 

typLcher progres¬ 
sive r Paralyse 
gestorben. 


>5 47> 

Sehmied«hen 0 ,, 

0 Vater an Dement, 
paralytica ge¬ 
storben. 

Pat. hatte ltiet. 
Exanthem, bekam 
reichlieh Jod und 
Hg. 

53 

Karras 11 ja 

11 

In Dalldorf tvp. 
luet. Exanthem, 
das auf Hgzuriick- 
ging. 

10 

Dh-hrings- 14 n.-iu 

luU'rTI 

.'I Mutter wegen 

progressiv. Para¬ 
lyse in Dalldorf. 


11 

Mauwaid 17 

1 i 


71 

S t * l 1 1 n lt 1~ ja 

i 

0 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Uber die Beziehungen der Idiotie zur Syphilis. 


89 


1 a. 


Stigmata am 


Augen- 

hintergrund 


librigen 

Korper 


W.-R. I Alkoho- 
I .J lismus 
im 1 2 

® er - ' E der Eltern 


• rt N i 

KOD- j rp 0> <l> ? i 

sangai-l Trauma a g 

nitat s intra n 

partum >, « 


0 Hutchinson 


— massig 


Bdsts. in der 
Peripherie 
feine belle u. 
schw. Pig- 
mentflecke. 


0 

— — 

Bdsts. tempo- 
rale Papillen- 
lialfte abge- 
blasst. 

Asymmetric -f- 

des Gesichts. 

Bds.Papillen- 
grenzenleicht 
verwaschen. 
Gefasse etwas 
verengt. 

Sattelnase. H—|—|—f- 
Venektasien 
an Stirn uud 

Schlafe. 

Schlaff.Haut. 

Greisenge- 

sicht. 

Bds. starke 
Abblassung 
d. Papillen. 

++++. 

0 

Sattelnase — 

Bds. starke 
Abblassung 
d. Papillen. 

— — 


0 


0 

o 


massig 




Mutter 

nerven- 

leidend 


i 


0 

i 


Brud.d. 

Mutter I 
im ; 

Irrenh. j 

Mvxb- 

dem. 


Forceps Diple¬ 

gia 

spasti¬ 

ca. 


0 

Tvpische — 

Eltern 



Narben der 

Cousin 



Nates. 

u. Cou- 




siub. 


Bds. zarte 

-i- + 

0 0 ( 

1 Mutter 

Linsentru- 



ev. Aik. 

bungen. 



Bruder 




Chorea 

0 

Paralyse + + + + 

sehr 

Mutter 



stark 

in der 




Irrctian- 




sta It. 


0 -f-f- 0 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





90 


Lippmann 


Digitized by 


at 



1j 

£ . 

Nr. 

Name 

Ut .f« 

— © JP 

2 



i at 

q 




3 

13 

75 

Willing 

10 ja 

14 

77 

Enderlein 

19 ! „ 

if. 

80 

Manory 

14 1 „ 

nj 

' so 

Piper 

j s 

i 

17 

01 

Vogel 

4 

IS 

02 

Schdn 

11 ! » 


^ Stigmata aus der 

o | Anamnese 

*** der Eltern I des Patienten 

I 

1 

1 


3 Vater Exantheme Pat. hatte Exan- 
an den Beinen. theme. 

Mutter starb 
fruhzeitig am 
Schlaganfall. 


10 

03 

Kaschmann 

4 

n 

5 

20 

05 

Lutz 

11 


1 Lues des Vaters 
sicher. 

21 

00 

Z iemarm 

10 

>} 



2l l 112 Braun 0 ,, 0 Vat. gesclileclits- 

krauk. < )peration 
am Penis. (Walir- 

-clieinlieh Excision eines Primiiraf- 
I’ekts. Friiher After Aussehlag, aucli 
jetzt (u'schwiire (Ciummata . 

Augenbefuml /u 1!) 05: lids, totale Atrophic des Nerv. opticus. Kechts 
die Papillen he'dr-dlirhe, rundliciie Iferdehen (Thr.?i 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber die Beziehungen der Idiotie zur Syphilis. 


91 


Stigmata am 

Augen- , iibrigen 

hintergrund : Kbrper 

W.-R. 

im '•? 
Ser. : a 

Alkoho- 
lismus j nitat 

der Eltern 

. r- N 

5 q 

Trauma 
intra g 

partum ^ 

' fa CL <1 I 

i 

0 1 

Papillen bds. Hutchinson 
stark abge- 
blasst. 

+ 1 

i 

| 

I “ 1 

| Diple- 

1 gia 
cerebr. 


j» 


Bds. Ab- 
blassung d. 
Papillen- 
hiilften. 

Schrauben- 

zieherzahne 

++ 

0 

i 



o 


++ 

1 9 


Little 

Bds. totale 
Sehnerven- 
atrophie. 

K. temporale 
Papillen- 
halfte gran, 
nasale nncli 
gerotet. Pa- 
pillengrenze 
scharf. 

Hutchinson 


0 

i 

j 1 

sehr 

hinge 

Geburts- 

dauer. 

Little 

I 

1 

Augenbefund ! 
vergl. 
Anmerkg. 

Hydrocepha¬ 
lus mit stark. 
Venektasien. 

— 

i 

sehr 


i 

0 

Auf beiden 
Nates und 
Oberschen- 
keln starke 
Venektasien. 


| 


: 

Bds.Papillen- 
grenze etwas 
uuscharf. R. 
u. in der 1 
Peripherie | 
kleine, r. o. 
sehr gros.se 
choreorctini- 
tische Herde. i 

Sattelnase 



i 

! 


i ir« 1 r 1111: 


norh deutliche Staining, linke Papille fast gar nicht gr-chwollen. Bd-. mu 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





92 


Li PPM A NX 


Digitized by 


T2 

cj 

Name 

Alter 

ob 

unehelich 

a, Stigmata aus der 

£ Anamnese 

< der Eltern des Patienten 

23 139 

Marr 

11 ja 

4 

24 144 

Sclnvebs- 

kirch 

lt> 

I 

n Ekzem im Ge- 

sieht, oline Erfolg 
behandelt. 

25 11 

Biermann 


0 

3*; 18 

Gerbrick 

10 nein 

1 

27 20 

Hester 

r-' 

0 

28 29 

29 82 

Greskoriak 

Gad au 

•1 

o 

0 

1 

80 39 

Lucht 

■'i 

0 

31 42 

Beet/ 

i:j ja 

11 

urspriinglitdi nur die Ananmese Lues des Yaters nachwies, derartige 
Stigmata aueli die stattgeliabte Yererbung der Krankheit auf das Kind 
fast zweifel Ins sieherteii. 

So wird man kaimi die Erbsvpliilis des Falles 41 (Soimnerfeld) 
Lezweifeln kunnen, denn die Diagnose der sonst von mir als nieht 
sv| liilisbeweisend angeselimen Sattelnase Lei eineni Tjahrigen Kiude in 
Yerbindung init der AngaLe. dass d*T Vater sielier an progressive!" 
Paralyse zugrunde ging, dass die Mutter zwei ALnrte dureluiiachte. 
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lassen keinen Zweifel daran, dass es sich bier in der Tat uni spezitiscbe 
Vorgange handelt, und dass bier nicht nurdie Mdglicbkeit der Vererbung 
vorliegt, sondern dass bier die Syphilis auch in der Tat vererbt ist. 

Auf diese Weise war es mdglieh, vou den 121 Fallen 77 genau 
zu untersuchen. 

Von diesen erschien die Erbsyphilis sicber an 31 Fallen. 

Auf Grund welcher Stigmata icb die einzeluen Falle fur svpbilitiseb 
erklarte, ergibt die vorstebende Tabelle 1 a. 
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Dabei mussen die objektiven Symptome den Anspruch auf ab¬ 
solute Zuverlassigkeit erheben. Ich durfte mich zu ihrer Feststellung 
der Hilfe des langjahrigen Oberarztes der Blasch koschen Klinik, des 
Herrn Dr. Jacobsohn, erfreuen, der in ausserordentlich liebens- 
wlirdiger Weise seine grosse Erfahrung und seinen geschulten Blick 
fur die sorgfaltige, zeitraubende Untersuchuug des grossen Materials 
aufwandte. 

Die Augenhintergrunddiagnosen entstammen dem autoritativen 
Urteil des Konsiliarius der Anstalt, Herrn Dr. Levinsohn, und sind von 
mir den Krankengeschichten entnommen. Sie waren zum Teil in 
mehreren Untersuchungen festgestellt. 

Beiden Herren gebiihrt mein herzlicber Dank. 

In diesen 31 Fallen erschien mir die Erbsyphilis unzweifelbaft. 
Das sind 40,2 Proz. 

Aber auch unter den von mir als negativ angesehenen Fallen be- 
finden sich genug Falle, in denen der Verdacht auf Lues ein dringender 
ist: Dazu rechne ich z. B. die Falle aus der Tabelle lb, in denen ich 
eine nicht traumatische Sattelnase im Kindesalter bei gleichzeitiger 
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Lange 



| j Entbindg. 

— | j Muskel- 

i i atropliie. 

grusserer Abortzahl der Mutter oder auffallender Kindersterblich- 
keit fand. 

Wie viele von den Maculae corneae mbgen Residuen einer Kera¬ 
titis interstitialis specifica seiu. 

Auch sonst fmden wir bei den „Xichtluetikern tt fast alle Stigmata 
der Lues vertreten. 

Bei den folgenden 44 Fallen musste ich eines niclit unwesentliclien 
Stutzpunktes der Diagnose entbehren, der Anamnese. 

Es ist das leicht erklarlicli, wenn man bedenkt, aus welclien 
Kreisen sich das Dalldorfer Material rekrutiert. Der vierte Teil dieser 
Kinder ist unehelich, und aus den Akten ist ersichtlieli, dass ein grosser 
Teil von ihnen, da sich niemaud mu sie kiinimorte, von der Annen- 
direktion in die Anstalt eingeliefert wurde. In den andereii Fallen 
waren die Einlieferinnen lediglich Ftlegeiniitter, die nichts von dem 
Kinde wussten. 

Unter diesen Umstanden war es niclit wander zu nehmen, wenn 
der Prozentsatz der nachweisbar luetisch Infizierten unter diesen Kin dem 
ein etwas geringerer ist, - ‘ - 
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Unter den 44 Kindem erschien Syphilis unzweifelhaft in 10 Fallen 
(s. Tab. 2 a), d. h. mit den vorhergehenden zusammen genommen in 41 
unter 121 Fallen, also in 33,8 Proz. 

Aber auch in der Tabelle II b linden sich luesverdachtige Symptome. 

Unter den tiber 20 Jahre alten fanden sich 4 Syphilitiker unter 
28 Fallen = 14,3 Proz.; auch hier nicht Unverdachtige unter den negativen 
(s. Tab. 3). 

Die bisher festgestellten Zahlen sind erheblich hohere, als je bisher 
ermittelt werden konnte. Das ist leicht erklart. 

Es standen mir schon die ganzen Fortschritte, die die Luesdia- 
gnostik gerade in den letzten Jahren gemacht hatte, zur VerfUgung, 
vor allem die glanzende Serodiagnostik, die allein in 14 Fallen die 
Diagnose Lues gestattete. Und gerade bei einem Material, wie dem 
unseren, erwies sich diese Diagnostik als so brauchbar, da unsere Pa- 
tienten infolge ihrer Idiotie selbst eine Anamnese nicht geben konnten 
und Angaben haufig auch sonst nicht zu erlangen waren. 

Was nun die Hohe der Zahlen — bei dem Material mit grosster 
Basis etwas uber 40 Proz. — anbetrifft, so sind das naturlich nur die 
sicheren, die Minimalzahlen. 

Dass die Lues ausschliesslich die Ursache der Idiotie ist, ist ja 
wohl ausgeschlossen, wenn es auch vielleicht nicht unmoglich ware, 
hinsichtlich der Entstehung, des Yerlaufes usw. einige fQr Lues spezi- 
fische Formen der Idiotie abzutrennen. Ein so grobes Symptom wie 
die Idiotie wird ja stets auf mehreren Grundlagen beruhen konnen. 

Nur erscheint mir ausgeschlossen, dass die bisher angeschuldigten 
Lrsachen, wie Konsanguinitat, Alkoholismus oder Geburtstraumen, eine 
derartig hervorragende Rolle spielen, wie man sie ihnen bisher vindi- 
ziert hat Soweit sich in den Krankengeschichten derartige Angaben 
fanden, sind sie in den Tabellen mitgeteilt. Einen iiberzeugenden Ein- 
druck yon ihrer Atiologie habe ich — mit Ausnahme des Alkoholis¬ 
mus — nicht gewinnen konnen. 

Die Darmerkrankungen, denen man auf Grund der anamnestischen 
Angaben, dass sich die Idiotie an sie angeschlossen hatte, bisher eine 
atiologische Bedeutung zugeschrieben hatte, sind zu dieser Ehre wohl 
nur auf Grund des post hoc, ergo propter hoc gekommen. 

Schliesslich sind doch Darmerkrankungen im Sauglingsalter, be- 
sonders in sozial niederstehenden Schichten, etwas derart Hautiges, 
dass sie wohl als Atiologie fur jede chronische Erkrankung ana- 
mnestisch erscheinen konnten. 

Einer weiteren Erorterung bedarf die Frage, warum unter meinem 
Material die Serodiagnostik in geringerem Prozentsatze gegeniiber den 
44 Proz. Plauts positive Resultate ergibt. 
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Auch das erscheint inir zwanglos zu erklaren. 

Es handelt sich bei meinem Material in der Idiotie urn einen ab- 
gelaufenen Krankheitsprozess. Die Idiotie ist gewissermassen einer 
Narbe vergleichbar. Und da ist es nicht wunderlich, dass bei ausge- 
heilter Lues, aber auch bei bestehender zuriickgebliebener Funktions- 
storung die Reaktion ofter negativ ist, wie bei Plauts Material, der 
einige akut luetische Falle unter den seinen hat. Kann doch sogar eine 
hereditare Lues so ausheilen, dass ihr Trager sich von neuem luetisch 
infizieren kann. 

Die Frage, ob es sich hier um einen zufiilligen Befund handelt, 
erledigt sich durch die Hohe des prozentualen Verhaltnisses. 

In letzter Zeit hat Heller 1 ) tiber die Hiiufigkeit der hereditiiren 
Syphilis in Berlin berichtet. Nach seiner Zusammenstellung fanden 


Naumann und Oberwarth . . in 1 Proz., 

die Charite.„ 0,9 „ 

Cassel .„ 1,18 „ 

Heredosvphilis ihres Kindermaterials. 


1) Heller, Die Hiiufigkeit der hereditiiren Syphilis in Berlin. Berl. klin. 
Woehensehr. 1909. Nr. 28. 
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Dieser Unterschied gegen meine 40 Proz. ist so ausserordentlich 
gross, dass er nur durch atiologische Beziehungen zu erklaren ist. 

..Last not least" kommen die praktischen Folgen meiner Unter- 
suchungen in Frage. 

Die Lues ist ja dadurch ausgezeichnet, dass sie eine der Er- 
krankungen ist, der gegenfiber wir liber spezifisch wirksame Mittel 
verffigen. 

In der Tat berichten zahlreiche Autoren fiber erstaunlich gute Er- 
folge der Hg-Kur bei Beginn der Intelligenzstorungen. 

So berichtet Ziehen 1 ) fiber den Fall eines 13jahrigen „debilen“ 
Madchens, wo sich unter einer antisyphilitischen Kur nicht nur die 
fehlenden Sebnenphanomene einstellten, sondern auch der Intelligenz- 
defekt vollig sehwand. 

Auch Fournier -2 ) berichtet fiber diegfinstige Wirkung der Schmier- 
kur auf ein derartiges Kind. 


1) Ziehen, Lehrbuch der Psyehiatrie. 2. Aufl. 1002. S. 576. 

2) Fournier, Beitriige zur Diagnostik der Lues hereditaria tarda. 
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Mogen diese beiden massgebenden Autoren hier genQgen! 

Wenn sich aber herausstellen sollte, dass das von mir fur Dall- 
dorf ermittelte Verhaltnis von mindestens 40 Proz. Syphilis in 
gleichem Oder fast gleicbem Matte ftir andere Idiotenanstalten auch 
zutrifft 1 2 ), so werden wir in Zukunft jede Idiotie bei den ersten Er- 
scheinungen einer energischen antisyphilitischen Kur unterwerfen 
mfissen, wie wir es heute ja schon prinzipiell auch bei jedem Hirn- 
tumor tun. 

Sollte sicb dies als nicht ausreicbend erweisen, besonders da wir 
ja doch wobl manche anatomische Hirnveranderungen idiotiscber sy- 
philitischer Kinder anf intrauterine Vorgange werden zuriickfiihren 
mfissen, so werden wir die Prophylaxe eben weiter zuruckverlegen 
mfissen. Am meisten wird Wassermanns Vorschlag zu beherzigen 
sein, den er auf der franzosischen Naturforscherversammlung in Lille 
gemacht hat und der von dieser zum Beschluss erhoben wurde. Dieser 
geht dahin, durch moglichst ausgedehnte Anwendung der Serodiagnostik 
in Frauenpolikliniken, Findelhausem, Wochnerinnenheimen und ge- 
burtsbilflichen Anstalten die latente Lues von Mutter und Kind zu er- 
kennen und daraufhin gestiitzt sofort eine antisyphilitische Behandlung 
einzuleiten. 

Vielleicht durfen wir hoffen, auf diesen beiden Wegen dahin zn 
kommen, unsere Idiotenanstalten, die zur Zeit etwa anderthalb hundert- 
tausend Insassen beherbergen, etwas zu entvolkern. 

Fiir das liebenswurdige Entgegenkommen und die Zuweisung des 
Krankenmaterials spreche ich den Herren Direktoren der Dalldorfer 
und Uchtspringer Anstalt, Herrn Geheimrat Sander und Herrn Prof. 
Alt, meinen besten Dank aus. 

Mein besonderer Dank geblihrt Herrn Geheimrat Wassermann 
fur seine Anregung und sein vielfach durch Rat und Tat bewiesenes 
Interesse an meiner Arbeit 

1) Wie wir aus den vorziiglichen Militarstatistiken wissen, ist allerdings 
die Zalil der unter den Militarpflichtigen als venerisch krank ermittelten in 
Berlin gerade ganz erkeblich grosser (41 von 1000 waren nach Schwiening 
[Veroff'entlichungen auf dem Gebiete des Militiirsanitatswesens] bei der Tauglich- 
keitspriifuug in Berlin venerisch krank befunden worden). Aber diese Zahlen 
treffen fur uns nicht zu, da es sich bei uns nur um Heredolues handelt und 
fiir die spateren Lebensjahre gerade die militarische Dienstzeit, die viele 
vom Lande nach Berlin und anderen Slatten grosserer Infektionsmoglichkeit 
wirft, und die Wanderjahre eine gleiclimassigere Verteilung der Syphilis zur 
Folge haben. 

Der Prozentsatz von ca. 1 Proz. Heredoluetiker und dem Kindermaterial 
grosser Berliner Polikliniken ist ja denn auch in der Tat nicht besonders hoch. 

2) Bulletin medical. Nr. 65, 1000. 
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Aus der Frankfurter Poliklinik f&r Nervenkranke. 


Zur Lehre yon der zentralen Zuflgenmnervation. 

Von 

Dr. Siegmund Auerbach in Frankfurt a/M. 

In seiner Arbeit „On the Movements of the Tongue in Hemi¬ 
plegia and from Cortical Stimulation — an Apparent Paradox; with a 
Note on the Movements of the Tongue after Paralysis of one Hypo¬ 
glossal Nerve* (Brain 1906, S. 487) berichtet Beevor, dass er bei 
den gemeinsam mit Horsley ausgefiihrten Experimenten mittels elek- 
trischer Reizung der Rinde des Affen (Macacus sinicus) mehrere 
Zentren ftir die verschiedenen Zungenbewegungen festgestellt hat. Die 
Reizzone fur die Zunge umfasst beim Affen hauptsachlich das untere 
Drittel der vorderen Zentralwindung bis zur Fissura Sylvii. In dem 
oberen Teile dieses Gebiets ist die Bewegung der Zunge nach der 
gegenuberliegenden Seite reprasentiert. Reizt man in seinem unteren 
Abschnitte die vordere Halfte, so wird die Zunge gerade nach vom 
berausgestreckt, wahrend man von seiner hinteren Halfte aus eine 
Zuruckziehung der Zunge erhalt. Um nun den ganz verschiedenen 
Charakter dieser beiden Bewegungen zu erweisen nnd um zu zeigen, 
welcben Anteil an dem Zustandekommen derselben die beiden Zungen- 
balften haben, durchschnitten die Forscher die Zunge langs der Raphe 
bis zum Zungenbein in 2 Halften, so dass 2 unabhangige Organe ent- 
standen. Wurde nun das dem Geradeherausstrecken der ZuDge 
dienende (untere) Areal in der linken Hemisphere gereizt, so wurden 
beide Halften gerade herausgestreckt; jede Halfte der Zunge fiihrte 
genau dieselben Bewegungen aus, in keinem Falle iiberwog eine Halfte. 
Hieraus folgt, dass diese Bewegungen bilateral reprasen¬ 
tiert sind. Bei Reizung des oberen Teils des Zungenareals, welches 
das Zentrum f&r die Bewegungen nach der gegenuberliegenden Seite 
ist, zeigte sich Folgendes: Die der Seite der Reizung entsprecliende 
Zungenhalfte wurde fiber die Zahne herausgebracht, wahrend die andere 
Halfte zurfickgezogen wurde. Die Resultante dieser beiden Bewegungen 
wurde das Herausstrecken der Zunge mit Abweichung der Spitze nach 
der gegenfiberliegenden Seite sein. 

Bisher nahm man an, dass die linksseitige Hirnrinde die rechte 
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Zungenhalfte und die rechtsseitige Hirnrinde die linke Zungenhalfte 
ausschliesslich beherrscht, und dass die Abweichung der Zunge des 
Hemiplegikers nach der gelahmten Seite durcb die Aufhebung der 
Funktion der Muskeln dieser Seite bedingt 1st, da die aUeinige Aktion 
der Muskeln der gesunden Seite die Zungenspitze nicht gerade heraus- 
strecken konne. Beevor betont nun, dass im Cortex die Bewe- 
gungen und nicht die Muskeln reprasentiertsind, und deshalb mfisse 
man auf Grund der erwahnten Experimente sagen, dass an jeder 
durch Rindenreizung erzeugten Zungenbewegung beide 
Halften der Zunge teilnehmen. 

Mit diesem experimentellen Ergebnisse steht nun aber die Tatsache 
in Widersprucb, dass bei einer Lasion wie der Hemiplegie, welche nur 
eine Hemisphare schadigt, die Bewegung des Geradeberausstreckens 
gestort ist, solange die andere Hemisphare intakt ist. Bei der Er- 
klarung dieses Verhaltens zieht Beevor zum Vergleich die zentrale Re¬ 
presentation zweier anderer Bewegungen heran, die nahe der Mittel- 
linie des Korpers zustande kommen, namlich der des weichen Gaumens 
und der derBeugung der Wirbelsaule, bzw. der Aufrichtung des Korpers 
aus der Horizontalen. Beevor und Horsley hatten schon frliher bei 
Reizung einer Rindenstelle viel haufiger nur eine Bewegung des weichen 
Gaumens nach der gegeniiberliegenden als eine bilaterale Hebung er- 
halten; auch hat Beevor einmal eine durch einen zirkumskripten Herd der 
Caps, int. bedingte halbseitige Lahmung des Velums beobachtet, und 
doch ist es ganz unmoglich, willktirlich den weichen Gaumen nach 
einer Seite emporzuziehen. Um also den weichen Gaumen gerade 
emporzuziehen, ist eine Hemisphare nicht geniigend, sondem dazu 
mflssen beide gleichzeitig in Aktion treten. Horsley und Schafer 
hatten friiher bei elektrischer Rindenreizung und Horsley und 
Beevor bei elektrischer Reizung der Caps. int. beim Affen lediglich 
eine Bewegung des M. rect. abdominis der gegeniiberliegenden Seite 
erzielt. An der bilateralen Bewegung der Flexion der Wirbelsaule 
resp. der Aufrichtung aus der Horizontalen, bei der beide Mm. rect. 
abdom. tiitig sind, miissen also beide Hemispharen teilnehmen. 

Beevor nimmt nun an, dass an der Bewegung des Geradeheraus- 
streckens der Zunge beide Hemispharen beteiligt sind; aber die Not- 
wendigkeit fiir beide, in Aktion zu treten, besteht in einem geringeren 
Grade als bei den Hebern des weichen Gaumens und den Mm. rect. 
abdom. Und ferner: Obwohl beide Zungenhalften in jeder Hemisphare 
reprasentiert sind, kann, im Falle die eine Hemisphare ausser Tiitigkeit 
gesetzt ist, die andere bei willkQrlichen Bewegungen starker auf die 
gegeniiberliegende Seite der Zunge wirken und sie nach der gelahmten 
Seite ziehen. 
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Die geschilderten experimentellen Resultate Beevors und Hors¬ 
leys finden durch folgende Beobachtung, die ein zufalliges Zusammen- 
treffen einer Lasion der linken Hirnhemisphare mit einer peripheren 
Dorchtrennung des linken N. hvpoglossus am Halse darstellt, ihr kli- 
niscbe Bestatigung finden. 

Dem Krankenjournal des Hospitals zum beiligen Geist entnehme 
ich folgende Notizen: 

32jahriger Kellner; wurde am 24. XII. 1906 nachts mit einem Not- 
verband eingeliefert. Er hatte infolge einer Stichwunde an der liDken 
Halsseite einen ausserordentlich starken Blutverlust erlitten. Da die 
Blutung stand, wurde der Yerband erst am n&chsten Tage entfernt. Hier- 
bei sah man l 1 ^ cm unter dem Kieferwinkel eine nach vorn und parallel 
mit dem horizontalen Kieferast verlaufende Schnittwunde von 3 cm Lange, 
die auch die oberste Muskelschicht durchtrennt hatte. Um den Ursprung 
der reichlichen venOsen Blutung zu ermitteln, wurde die Wunde nach 
beiden Seiten etwas vcrlangert. Es zeigte sich, dass die V. jugularis zu 
3 / 4 ihrer Wand durchtrennt war. Doppelseitige Unterbindung, Drainage 
und Tamponade. Es fiel auf, dass der Pat. nur das Wort Ja“ sagen 
konnte, mit dem er alle Fragen stereotyp beantwortete. Ausserdem be- 
stand eine leichte Parese des rechten Armes. Am 26. XII. war dieser 
komplet gelahmt, die Zunge konnte nicht herausgestreckt, der Mund nicht 
gespitzt werden. Parese des rechten Beins. Die Sensibilitat anscheinend 
erhalten. Vom 5. I.—8. I. 1907 Gesichtserysipel links, holies Fieber. 

In unsere Polikinik kam der Mann zum ersten Male am 28. I. 1907. 
Eine Erginzung der Anamnese ergab, dass er frtlher eine Gonorrhoe, aber 
keine Lues hatte. Bisher keine sonstige Erkrankung von Bedeutung. 
Mittelstarker Potus wurde zugegeben. 

Die Untersuchung ergab Folgendes: Kraftiger Mann. Pupillen sehr 
weit, die linke etwas weiter als die rechte; von normaler Reaktion. Konjunk- 
tival- und Kornealreflexe auszuliisen. Die rechte Gesichtshalfte wird in toto, 
auch der Stirnast des N. facialis, schwacher innerviert als die linke; die 
rechte Lidspalte ist etwas weiter als die linke; bei Bewegungen tritt diese 
Sekwache der rechten Gesichtsseite noch deutlicher hervor. 

Lasst man den Mund dffnen, so sicht man, dass die linke Halfte 
der Zunge hochgradig atrophisch ist und fibrillare Zuckungen zeigt. 
Sic liegt am Mundboden, mit ihrer vorderen Halfte etwas nach links hin ge- 
richtet, wahrend die hintcre elier etwas nach rechs liinten abwcicht. Beim 
Herausstrecken bewegt sich die ganze vordere Halfte in einem 
starken Bogen nach dem linken Mundwinkel hin, den sie nur ein 
wenig Oberschreiten kann. Bewegungen nach rechts sind nicht ausfulirbar; 
auch an die obere Zahnreihe kann Pat. die Zunge kaum bringen, an den 
harten Gaumen gar nicht. Bei alien diesen Bewegungsversuchen weicht die 
Spitze stark nach links ab. Die intrabuccale Abduktion, d. h. das llinein- 
legen in die Wange, kann links nicht ausgeffilirt werden, rechts wohl, wenn 
auch etwas schwieriger als gewOhnlich. Will der Kranke auf Geheiss die 
Zunge retrahieren, so sieht man, dass sie nach rechts hinten gezogen wird. 

Die Sensibility, der Zunge ist links und rechts erhalten, ebenso der 
Geschmackssinn. Das Schlucken gcht normal vor sich (die Frau des Pat. 
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berichtet allerdings, dass zuweilen FlOssigkeiten durch die Nase heraus- 
kommen); ebenso wird das Velum in gewflhnlicher Weise bei der Phonation 
gehoben. 

Eine etwas eingezogene Narbe, die der oben bescbriebenen Wunde 
entsprach, 4 cm lang, befindet sich 1 Vj cm unter dem Kieferwinkel, ge- 
rade da, wo der N. hypoglossus in einem nach unten konvexen Bogen der 
Zunge zustrebt Es kann bei den topograpbischen Verh&ltnissen keinem 
Zweifel unterliegen, dass auch dieser Nerv bei der Stichverletzung durch- 
trennt worden ist. 

Der recbte Arm ist fast vbllig paralytisch; die Hand hangt blaurot 
gefarbt herab; im Ellbogengelenk besteht eine leichte Kontraktur; die 
Periost- und Sehnenreflexe sind gesteigert. Auffallend ist eine hochgradige 
diffuse Atrophie des ganzen Armes; die Messung an den verschiedenen Ab- 
schnitten ergibt gegenQber der linken Seite Differenzen bis zu 2 cm. Hyp- 
asthesie far alle Qualitaten an der ganzen rechten Hand dorsal und volar 
bis zur Handwurzel; Stereognosie ist erhalten. 

Die Lahmung des rechten Beins ist nicht so hochgradig und ent- 
spricht dem Pr&dilektionstypus; die Spasmen sind hier starker als im Arm; 
der Gang ist typisch hemiplegisch; die Extremitftt wird zirkumduziert und 
nachgeschlcift. Keine auflfallende Atrophie. Patellarreflexe rechts sehr ge¬ 
steigert; deutlicher Fussklonus rechts; kein Babinski. 

Der rechte Bauchreflex ist nicht auszulbsen. 

An Brust- und Bauchorganen nichts Besonderes. Kein Zeichen von 
Arteriosklerose. Im Urin weder Eiweiss noch Zucker. 

Pat. kann nur die beiden Worte „ja“ und „nein“ aussprechen. Er 
versteht alles, was zu ihra gesprochen wird, wie man leicht feststellen 
kann. Einzelne Worte kann er nachsprechen und lesen, wenn auch mit 
grosser Schwierigkeit. Er kann auf Diktat mit der linken Hand schreiben, 
allerdings unbeholfen und zittrig, doch durchaus leserlich; keine Spiegel- 
schrift. Keine apraktischen Storungen in der linken Hand. Auch das 
Schriftverstandnis ist erhalten. — Keinerlei psychische Anomalien. 

Der Verlauf bis Ende April 1907, um welche Zeit der Kranke von 
hier fortzog, gestaltete sich nun folgendermassen: 

Mit Hilfe der genau instruierten intelligenten Frau gelang es, den 
Pat. durch Sprech- und Lescttbungen so weit zu bringen, dass er sich 
leidlich gut verstfindlich machen konnte; nur schwierigere Worte gelangen 
ihm noch nicht, vielleicht wegen der durch die linksseitige Zungenlahmung 
bedingten Artikulationsstdrung. Die Schrift mit der linken Hand wurde 
allmfihlich immer besser. Die LiWimung der rechten KOrperseite besserte 
sich trotz entsprechender Massnahmen nur wenig; auch nahra die Kontraktur 
im rechten Ellbogengelenk zu. Die Zunge konnte allmfihlich weiter her- 
ausgestreckt werden; hierbei wich das vordere Drittel stark nach 
links ab und die Raphe bildete einen nach rechts konvexen Bogen. Die 
Atrophie ihrer linken Hiilfte besserte sich gar nicht, die letztere 
blieb runzelig, ftthlte sich weich an und zitterte fibrillar. Die elektrische 
Prttfung der linksseitigen Muskulatur ergab bei galvanischer Reizung trage 
Zuckung; AnSZ = KaSZ; vom Reizpunkt des linken N. hypoglossus unter- 
halb des Kieferwinkels war keine Reaktion zu erzielen, weder galvanisch 
noch faradisch, wohl auch deshalb, weil diese Stelle gerade in der Narbe 
lag. Auch war die Reizung schmerzhaft. 
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Es ist nicht leichf?, in diesem Falle mit einiger Sicherheit zu 
sagen, welcherArt die Lasion der linken Hirnhemisphare war. 
Wir wissen, dass der vorher gesunde Mann infolge der Durchtrennung 
der V. jugularis eine ausserordentlich abundante Blutung erlitten 
batte; 8—10 Stunden nach derselben, bei der Abnahine des Notver- 
bandes, wurde die motorische Aphasie und Parese der rechten Korper- 
seite konstatiert. Am wahrscheinlichsten erscheint mir die Annahme 
einer ziemlich ausgedehnten ischamischen Erweichung in der Rinde 
der linken motorischen Region, die nach vorn noch die 3. Frontal- und 
nach hinten noch die bintere Zentralwindung umfasste. Dieser Loka- 
lisation wurde auch noch am ehesten die rein motorische Aphasie und 
die Hypasthesie der rechten Hand entsprecben. Auch die Beteiligung 
des Stirnastes des rechten N. facialis sowie die starke Atrophie des 
gelahmten rechten Arms wurde so ihre Erklarung finden, da gerade 
diese beiden Erscheinungen ofters bei ausgedehnten cortikalen Lasionen 
angetroffen werden (v. Monakow, Hirnpathologie). Auch das Fehlen 
des Babinskischen Zeichens konnte in diesem Sinne verwertet werden. 

In der Literatur finde ich ausser bei Oppenheim (Lehrbuch), der 
angibt, dass sich Himherdsymptome seltener an eine starke Blutung 
anschliessen, nichts uber diese Frage. Man konnte auch noch daran 
denken, dass der Gestochene nach der Verletzung auf die linke Scbadel- 
seite gefallen ware und sich hierbei eine intracerebrale Blutung zu- 
gezogen batte; wirhaben aber keine Anhaltspunkte fflr diese Vermutung. 

WelcherArt nun auch die Schadigung der linken Hirnhemisphare 
gewesen sein mag, so viel steht fest, dass sie eine Lahmung der ge- 
samten rechten Korperseite zur Folge hatte. Hier interessiert uns in 
erster Linie die Ausschaltung jener Gehirnpartie fur das Zu- 
standekommen der Bewegungen der rechtsseitigen Zungen¬ 
halfte. Ware der linke N. hypoglossus nicht durchtrennt gewesen, so 
hatte man wie bei jeder durch einen linksseitigen Hirnherd bedingten 
rechtsseitigen Hemiplegie eine Abweichung der herausgestreckten 
Zunge nach der gelahmten rechten Seite erwarten miissen. Voraus- 
setzung hierfur ist natiirlich, dass der diese Bewegung vermittelnde 
linksseitige M. genioglossus funktionsfahig ist. Nun war aber sowohl 
dieser Muskel wie auch die iibrigen Muskeln der linken Zungenhalfte 
infolge der peripheren Durchtrennung des linken N. hypoglossus ge- 
labmt, eine Bewegung der Zunge nach rechts war hierdurch uniuog- 
lich gemacht. Zur linken Zungenhalfte konnten keinerlei Innervationsim- 
pulse mehr vom Zentralorgan gelangen, und zwar von keiner der beiden 
Hemispbaren her, da die Leitung unterbrochen war. Die Bewegungen 
der rechten Zungenhalfte waren, soweit die periphere Innervation in 
Frage kam, moglich; die zentralen Impulse konnten zu ihr aber nicht 

Deutsche ZeKschrift t, Nervenheilkunde. 39. lid. 8 
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mebr von der gescbadigten linken HemispharB ber gelangen. Da nun 
die herausgestreckte Zunge stark nach links abwich, die recbtsseitigen 
Zungenbewegungen also ausgeflihrt wurden, so konnten die zentralen 
Impulse nur von der gesunden recbten Hemisphare ausgehen. Hier 
war also die intakt gebliebene rechte Hemisphare das Zentrum fur die 
homolateralen rechtsseitigen Zungenbewegungen. Damit ist beim 
Menschen der klinische Beweis fur die von Beevor und Horsley am 
Affen experimentell sichergestellte Tatsache erbracht, dass beide 
Zungenhalften in jeder Hemisphare reprasentiert sind. 

Erwabnenswert erscheint mir noch, dass, wie aus dem Kranken- 
bericht des Hospitals (s. o.) hervorgeht, am Tage nach der Verletzung 
(und wobl auch noch in den nachsten Tagen) die Zunge uberhaupt 
nicbt herausgestreckt werden konnte, und dass sie 4 Wochen spater, 
als wir den Patienten zum ersten Male sahen, nur bis in den linken 
Mundwinkel gebracbt und erst im Laufe der nachsten Monate weiter 
herausgestreckt wurde. Dieses Verhalten scheint darauf hinzudeuten, 
dass die rechte Hemisphare erst allmahlich fur die linke vikariierend 
eingetreten ist. Es ware wohl moglich, dass die beim Menschen funk- 
tionell pravalierende linke Hemisphare bei Ausschaltung der rechten 
scbneller und ausgiebiger in Aktion treten wtirde. 
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Ein Fall von Kupfemenritis. 

Von 

Dr. Siegmund Auerbach in Frankfurt a/M. 

E. Remak sagt in seinem Buche Neuritis und Polyneuritis 
(Nothnagels spezielle Pathologie u. Therapie. Bd. XI. H. Ill, S. 671): 
_Fiir die Annabme einer durch chronische Kupfervergiftung veran- 
lassten Neuritis und Polyneuritis liegen keine anatomischen und auch 
dann nur sparliche kliniscbe Erfahrungen vor, wenn man die bei 
Messingarbeitern beobachteten Labmungen und Ataxien auf eine solche 
zurfickfuhrt." Oppenheim ist in seinem Lehrbuche derselben An- 
sicht. Auch bei Durchsicht der neueren Literatur habe ich nichts fiber 
Kupferneuritis finden konnen. Deshalb sei folgende Beobachtung mit- 
geteilt, die wohl nur als eine Kupferneuritis gedeutet werden kann. 

40jahriger Kupferschmied. Arbeitet seit 25 Jabren in Kupferwerk- 
stiitten. Sein Schnurrbart sei oft grQn gefiirbt gewesen, ebenso wie die 
Biirte seiner Mitarbeiter. Beim Militilr Coxitis rechts, nach halbj&hriger 
Dauer geheilt; diente dann nach 1 */ 2 Jahre ohne Beschwerden; nur nach 
grOsseren Marschleistungen starkes ErmQdungsgefllhl im rechten Bein. 
Niemals die Arbeit ausgesetzt. Auch nie Koliken. — Angeblich keine 
Luos: keine Missf&lle bei der Frau, 5 gesunde Kinder. Kein Potus. Pat. 
macht durchaus den Eindruck eines soliden, um seine Familie besorgten 
Mannes. 

August 1907, ohne vorangegangene Krankheit odor andere Ursache, 
zeitweilig vortlbergehende Schmerzen im rechten Oberschenkel. Nach einig(>n 
Wochen Schwilche im ganzen rechten Bein, Ofters Einknicken im rechten 
Knie und Hinfallen. Anfang Oktober auch Schmerzen im rechten Ann, 
namentlich im Oberarm, und Schwilche, so dass er beim Iliimmern otters 
Pausen machen musste. Arbeitete aber weiter. Das Bein schien sicli auf 
spiritu6.se Einreibungen zu bessern, der Arm wurde aber immer lahmor 
und schmerzhafter, auch schon beim Anfassen und Einreiben. „Er musste 
die Finger zuweilen mit der linken Hand vom Hammerstiele losmaehen 
und mit Gewalt gerade richten." Auch nachts oft stechende Schmerzen 
im Arm. Am 27. Oktober musste er sich arbeitsunfiihig melden. 4 Wochen 
zu Bett, mit Hitze, Einreibungen und Antineuralgicis behandelt. Dann 
ambulante Behandlung in einer mechauiseh-orthopiidischen Heilanstalt, wo 
namentlich Massage und Heissluftbilder angewendet wurden. Am 27. Junuur 
1908 Eintritt in das hiesige Marienkrankenhaus, wo ich folgendcn Status 
aufnahm: 

Grosser, krftftiger Mann. An den Hirnnerven nichts Besonderos. 
Keine grQnliche Verfiirbung des Zahnfleisehes (aber gute Zilline, glattes 
Zahnfleisch!). 

8 * 
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Recbter Arm: Massige, aber ausgesprochene Atrophie im rechten 
Deltoides, Supra- und Infraspinatus sowie in den Extensoren des Vorder- 
arms; auch der M. supinator longus ist etwas abgeflacht. Die Qbrigen 
Muskeln nicbt sichtbar atrophisch, fQhlen sich aber viel schlaffer an als 
links. Der Arm kann nur rait MQhe bis zur Vertikalen erhoben werden, 
aber auch der geringste Widerstand kann hierbei nicht Qberwunden werden 
(Pat. gibt an, dass beim Eintritt in die Behandlung des mediko-mecha- 
nischen Institutes der Arm viel schwacher gewesen sei.) Die Hand- und 
Fingerstrecker sind auch noch recht schwach, wenn auch die entsprechenden 
Bewegungen samtlich mdglich sind. Hftndedruck rechts viel schwacher als 
links. Elektrische PrGfung: Trage Zuckung im rechten M. deltoideus, 
in den Mm. supra- und infraspinatus; AnSZ = KaSZ; in den Qbrigen 
Muskeln quantitative Herabsetzung der galvanischen Erregbarkeit. — Die 
Nervenstamme am rechten Oberarm sind noch ziemlich druckempfindlich, 
die Muskulatur nicht (Pat. gibt an, dass vor der mediko-mechanischen 
Behandlung sowohl die Haut als auch die Muskeln so schmerzempfindlich 
gewesen seien, dass erst nach einiger Zeit mit der Massage begonnen 
werden konnte). An der Aussen- und Hinterseite des rechten Oberarms 
sowie an der ganzen vola manus leichte Hypasthesie fQr alle Quali- 
taten. — Die Sehnen- und Periostreflexe sind schwach auszuldsen, deut- 
lich schwacher als links. — Gelenke frei. 

Rechtes Bein: Die Mm. glutaei sind ziemlich stark abgemagert; 
auch die llbrigen Muskeln des rechten Beins sind in alien Gruppen von 
geringerem Umfange und fGhlen sich schlalfer an als links. Die einzelnen 
Bewegungen kdnnen, mit Ausnahme derjenigen im HQftgelenk und der 
Dorsalflexion sowie Pronation des Fusses, in der gewdhnlichen Exkursions- 
breite ausgefQhrt werden, aber langsamer als normal und mit sehr geringer 
Kraft Die Dorsalflexion und Pronation des Fusses rechts bleibt ungcfahr 
um V 3 hinter dieser Bewegung links zurGck. Die Gelenke sind mit Aus¬ 
nahme des HOftgelenkes, in welchein auch passiv eine Bewegungsbeschran- 
kung nach oben und aussen besteht, frei. In der Glutaalgruppe erhalt 
man bei der elektrischen Untersuchuug auf galvanische Reizung meist 
eine ausgesprochen trage Zuckung; die AnSZ war zuweilen starker als 
die KaSZ, zuweilen ebenso kraftig als diese. In den Qbrigen Muskel- 
gruppen war die galvanische Erregbarkeit quantitativ bedeutend herab- 
gesetzt; dasselbe konnte man bei Reizung des N. peroneus am Fibulakdpfchen 
konstatieren. — Beim Gehen wird das rechte Bein etwas nachgezogen, 
namentlick der Fuss. Keine Ataxie, kein Romberg. 

An der Aussenseite des Oberschenkels, an der Aussen- und Vorder- 
seite des Unterschenkels sowie an der ganzen Fusssohle deutliche Hyp- 
Qsthesie fQr alle Qualitaten. — Der N. cruralis am rechten Oberschenkel 
war druckempfindlich, links nicht. Die Wadenmuskulatur auch noch etwas 
druckempfindlich (frQher soli das in viel hdherem Grade der Fall ge¬ 
wesen sein). 

Der Patellarreflex rechts war nicht auszuldsen, links wohl, aber auch 
schwacher als normal; der Achillesreflex rechts war schwach auszuldsen, 
links nicht. 

Keine Blasen- oder Mastdarmstorung. — An Brust- und Bauchorganen 
nichts Besonderes. — Urin frei von Eiweiss und Zueker. 

Der Pat. konnte nicht Linger als 2 Monate, bis Ende Miirz 1908, im 
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Krankenhause behandelt werden. Es wurden namentlich Galvanisation, 
Massage and Fichtennadelbader angewendet. Bei der Entlassung konnte 
folgender Befund erhoben werden: 

Die Kraft der rechten oberen Extremit&t hatte sich bedeutend ge- 
bessert; die Atrophie an der Schulter war nicht mehr wabrzunehmen. Die 
elektrische Untersuchung ergab auch hier nur noch eine quantitative Her- 
absetzung der direkten galvanischen Erregbarkeit. Die Ver&nderung der 
Sensibilitat an den erwahnten Stellen war nur noch spurweise naclizu- 
weisen. Die Nervenstamme am rechten Oberarm waren nicht mehr druck- 
empfindlich. — Die Atrophie der Glutaei ist unveranderl geblieben; hin- 
gegen haben die Qbrigen Muskeln an Umfang so zugenommen, dass eine 
Differenz gegenQber der linken Seite nicht mehr zu konstatieren ist. Auch 
die Kraft der Bewegungen ist grosser geworden, wenn auch noch nicht 
normal. Die Dorsalflexion und Pronation des rechten Fusses bleibt hinter 
diesen Bewegungen links nicht mehr zurQck; Widerstand kann aber nur 
in geriugem Grade hierbei Qberwunden werden. Das Ergebnis der elek- 
trischen Untersuchung war unverandert. Die Sensibilitatsstorung war nur 
noch am rechten Oberschenkel festzustellen. Das Verhalten der Reflexe 
hatte sich nur insoweit geandert, als der linke Achillesreflex jetzt schwach 
hervorzurufen war. 

Der weitere Yerlauf war folgender: 

Der Aufforderung, sich ambulant weiter behandeln zu lassen, konnte 
der Mann nicht nachkommen. Er befolgte aber zunhchst den Rat, in 
seinen frQheren Beruf als Kupferschmied nicht mehr zurQckzukehren. Er 
war als Versicherungsagent, dann auf einer Schreibstube, schliesslich bei 
der Stadtgartnerei tatig. Da er bei diesen Beschaftigungen aber nicht 
genug verdienen konnte, um seine Familie zu ernahren, so sah er sich 
genotigt, Anfang Mai 1909 wieder bei einem Kupferschmied Arbeit an- 
zunehmen. 

Am 25. Juni 1909 erschien er wieder bei mir und gab an, bisher 
sei es ihm leidlich gegangen, aber seit 10 Tagen stellten sich wieder die 
frQheren Beschwerden ein. Das Gehen sei wieder erschwert, auch der Arm 
sei in letzterZeit wieder schwacher geworden; ferner waren wieder stechende 
Sehmerzen in der rechten Schulter aufgetreten. Die Untersuchung zeigtc, 
dass die Kraft im rechten Arm wieder nachgelassen hatte. Im M. deltoi- 
deus war wieder eine leichte Atrophie und fibrillares Zittern wahrzu- 
nehmen; die Muskulatur und die Nervenstamme waren deutlich druck- 
emptindlich. Objektive SensibilitatsstOrungen waren nicht vorhanden. Die 
Kraft der Bewegungen war erheblich geringer als bei der Entlassung Ende 
Marz 1908. — Am rechten Bein war wieder eine leichte SchwQche der 
Dorsalflexoren und der Peroneusgruppe zu konstatieren. Die Reflexe vcr- 
hielten sich wie bei der Entlassung aus dem Krankenhause. Auch sonst 
keine Veranderungen gegenQber dem damaligen Befund. 

Meinem dringenden Rate, sich w'ieder ins Krankenhaus zu begeben, 
ebe die Krankheit einen grOsseren Umfang annehine, ist der Pat, nicht 
nachgekommen; ob er anderweitig behandelt worden ist, weiss ich nicht. — 

Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, dass wir es hier mit 
einer Neuritis infolge von Kupfervergiftung zu tun hatten. Fiir die 
Einwirkung eines anderen Giftes lagen absolut keine Anhaltspunkte 
vor. Eine Infektionskrankheit, die Neuritiden nach sich zieht, war 
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nicht vorangegangen; eine sonstige Ursache war nicht zu eruieren. 
Der beste Beweis fur diese Atiologie ist aber meines Erachtens in der 
Wiedererkrankung zu erblicken, die bald nach der Rfickkehr 
zur fruheren Beschaftigung eintrat. Unser Fall zeigt auch, wie 
notwendig eine staatliche Versicherung gegen gewerbliche Schadi- 
gungen ist. 

Die Form der Neuritis war hier die Plexusneuritis. Die Plexus 
waren allerdings ungleichmassig befallen (freilicb ist hierbei zu be- 
riicksichtigen, dass der Mann, als er in meine Beobachtung kam, schon 
3 Monate lang bebandelt worden war. Einen genauen Status vom 
Beginne der Erkrankung konnte ich nicht erhalten); der Plexus bra- 
chialis mehr in seinem oberen Abschnitte, wo die degenerative Atro- 
phie ausgepragt war. Aber auch die distaleren Teile waren deutlich, 
wenn auch in geringerem Grade geschadigt. Fur die Erkrankung des 
Plexus lumbosacralis mag wobl die alte Coxitis eine Predisposition 
abgegeben haben; der Umstand, dass die Atrophie der rechtsseitigen 
Gesassmuskeln nicht zum Riickgang gebracht werden konnte, ist wohl 
auch hierauf zuruckzufiihren. Bemerkenswert erscheint das Erloschen- 
sein des linken Achillesreflexes, obwohl doch das linke Bein nicht 
nachweisbar erkrankt war. Solche Symptome zeigen, ahnlich wie die 
Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit in sonst nicht betroffenen 
Gebieten, dass bei der Neuritis in geringerem Grade oft auch andere 
Nervenbahnen ladiert sind als die offensichtlich erkrankten. 

L. Lewin (Lehrbuch der Toxikologie, Wien u. Leipzig; S. 120) 
verhaltsich gegenuber der chronischen Kupfervergiftung beim Menschen 
ablehnend. Er glaubt, dass die bei Kupferarbeitern (Kupferschmieden, 
Geibgiessern etc.) beobachteten Erscheinungen, auch die von seiten des 
Nervensystems, dem dem Kupfer beigemengten Blei oder anderen 
Metallen zugeschrieben werden miissen. Ich kann aber nicht finden, 
dass die von ihm angefiihrten Griinde, insbesondere die tierexperimen- 
tellen Ergebnisse, zwingende sind. In neurologischer Hinsicht ent- 
spricht das Symptoinenbild, welches unser Kupferschmied darbot, 
keinesweg8 einer Bleilahmung. Eine Plexusneuritis mit Sensibilitats- 
storungen und ausgesprochenen initialen Reizerscheinungen kann wohl 
kaum mehr als eine atypisehe Bleiliihmung aufgefasst werden. Auch 
unter den von Remak (1. c.) angefiihrten Fallen finden sich einige, 
die naan nicht als Bleineuritiden gelten lassen kann. Die Frage, ob 
es eine Neuritis durch chronische Kupferintoxikation beim 
Menschen gilt, bedarf deshalb weiterer Aufklarung. Vor" 
liiufig scheint es mir, dass sie eher bejaht als verneint 
werden mtisste. 
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Aus dem allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf. 

Weitere mikroskopische mid physikalische Untersuchungen 
der Hirnsubstanz zur Frage nach der Ursache der Hirn- 

Bchwelluiig. 1 ) 

Von 

Dr. F. Apelt, 

mitleitendem Arzt und Nervenarzt am Sanatorium Glotterbad bei Freiburg i. Br. 

M. H.! Auf dem letzten Kongress deutscher Nervenarzte zu 
Heidelberg berichtete ich fiber die Resultate von Schadelsektionen, die 
an 80 Leicheu der Anatomie des Eppendorfer Krankenhauses von mir 
vorgenommen worden waren. Sie sollten die Beziehungen beleuchten, 
welche zwischen Schadelkapazitat und Scbadelinhalt bei den verschie- 
densten internen und neurologischen Leiden bestehen. Ich konnte 
damals den Beweis liefern, dass die von Reichardt ausgearbeitete Me- 
thode, welche zur Bestimmung der Schadelkapazitat dient — ich meine 
die exakte Aufsagung des Schadels und seine Ausmessung mit Wasser 
— alien Ansprfichen geniigt, um brauchbare Resultate zu liefern. 

Es ergab sich in aller Kfirze Folgendes: In einer grossen Reiho 
von Exkrankungen kann eine Zunahme von Hirnmasse im Schadel 
eintreten, die in den einzelnen Fallen 230 bis 250 g erreicht. Da der 
Schadel eine unnachgiebige, geschlossene Kapsel darstellt, so ist es sehr 
erkl&rlich, dass bei erheblichem Grade dieser als „Hirnschwellung“ 
bezeichneten Massenzunahme es zu schweren Hirndruckerscheinungen 
kommen muss. Diese Kompression des Hirns aussert sich in der ver- 
sehiedensten Weise: Neben dem bekannten Symptom der Stauungs- 
papille (bei den chronischen Fallen wie Hirntumoren, Pseudotumor 
cerebri) liess sich in den akuten Fallen Nackensteifigkeit, heftigster 
Kopfschmerz (Pneumonie), Benommenheit (Tumor cerebri), Benommen- 
heit mit Herdsymptomen (Pseudotumor cerebri) usvv. beobaehten. Es 
gelang ferner in einem Fall von akutem Hirntod bei Tumor cerebri 
als Ursache ffir diesen plotzlichen Tod eine akute Hiruschwellung 

1) Im Auszug vorgetrageu auf der 3. Versaminlung deutscher Nervenarzte 
zu Wien am 17. und 18. September 1009. 
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festzustellen. Der Kraoke war mit schweren Hirndruckerschein ungen 
zur Aufnahme gekommen; im Laufe der niicbsten Wochen bildeten 
sich alle diese Symptome bis auf die Stauimgspapille zuriick; auch 
der hohe Liquordruck sank fast bis zur Norm herunter. Plotzlich fiel 
der Patient wahrend des Essens zur Seite und starb nach wenigen 
Minuten. Die Kapazitatszahl erwies sich bei der Sektion nicht um 
10 Proz. grosser als die Hirngewichtszahl, sondern um 0,7 Proz. 
kleiner, es musste bei dem Hirngewicht von 1580 g ein Plus von 
160 g gegenflber der Norm angenommen werden. Aus dem klinischen 
Bild konnte nur der Schluss gezogen werden, dass es hier um eine 
akute Hirnschwellung sich handelte und dass sie als Todesursache zu 
gelten hatte. 

Eine erhebliche Schwellung fand sich auch bei 4 Fallen von 
Uramie, die saratlich Hirnsymptome in Form von Delirien, Halluzi- 
nationen oder motorischen Erregungszustanden geboten hatten. Dass 
frQher Reichardt in einem ahnlichen Fall einen gleichen Befund 
erheben konnte, erscheint von Bedeutung. 

Wichtig erscheint, dass bei einem 64jahrigen, an einem Herz- 
leiden unter Zeichen starker Stauung zugrunde gegangenen Mann 
eine so bedeutende Zunahme des Hirngewichts sich feststellen liess, 
dass die Hirngewichtszahl um 1,3 Proz. grosser lautete als die Kapa¬ 
zitatszahl. Der Patient war total benommen gewesen und hatte in 
den letzten Tagen in den unteien Extremitaten Spasmen und beider- 
seitigen Babinskischen Reflex gezeigt. Es waren also Herdsym- 
ptorne bei einer diffusen Hirnerkrankung aufgetreten. Fur diesen 
sonst so dunklen Symptomenkomplex konnte hier die Kapazitiits- 
bestimmung eine gewisse Erklarung bringeD. 

Dass endlich bei den akuten Infektionskrankheiten, wie Typhus, 
Pneumonie, Diphtherie eine Schwellung des Hirns nicht so selten sich 
feststellen liess, gab Veranlassung zur Aufstellung der Ansicht, man 
solle bei Auftreten von Hirnsymptomen im Verlauf der akuten In¬ 
fektionskrankheiten die Annahme einer Autointoxikation oder einer 
Meningitis serosa nicht mehr so haufig machen, sondern in solchen 
Fallen auch an eine Hirnschwellung denken; so konne man es sich 
jedenfalls leichter erklaren, dass derartige voriibergehend schwer ge- 
schiidigte Hirne nach Ablauf der Krankheit noch mancherlei Storungen 
ihrer Funktionen aufzuweisen pflegten: Kopfschmerzen, Psychosen, 
spastische Paresen usw. 

Alle diese Ergebnisse, zusammen mit den grundlegenden Arbeiten 
von Reichardt, liessen den Schluss gerechtfertigt, dass das als 
„Hirnschwellung" bezeichnete Bild der pathologischen Massen- 
zunahme des Hirns im Schadel eine gar nicht so seltene Er- 
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scheinnng ware und desbalb die Beachtung der Internen und Neu- 
rologen wie auch die der Psychiater verdiente. 

Welcber Art sind nun die Prozesse, die in derartigen Hirnen vor 
sieh gehen? Sind sie mikroskopisch nacbweisbar oder kommt es zu 
Anderungen ini Gehalt an Wasser oder an fester Substanz in der 
Hirnmaterie? 

Der Versucb, mittels Mikroskops dieses Problem zu losen, 
ist mehrfach unternommen worden. Ich erinnere nur an die mlihe- 
vollen Forschungen Nonnes, Hennebergs, Finkelnburgs, die fur 
den Symptomenkomplex des Pseudotumor cerebri eine histologische 
Erklarung bringen sollten. Niemals ist es gelungen, brauchbare 
Befunde an den Zellelementen und den Nervenfasern zu erheben. 

Ferner hat Reichardt in einer Reihe seiner 1905 beschriebenen 
Falle von Hirnschwellung die verschiedensten Farbemethoden an- 
gewandt. Der einzige positive Befund, den er feststellen konnte, be- 
stand neben geringen Veranderungen im chromatischen Bild der 
Ganglienzellen in einer massigen Gliose (Fall 4, 5). 

Ich habe Juni 1908 liber genaue Uutersuchungen der Zellverande- 
rungen bei 6 Fallen von Hirnschwellung berichtet: Bei einem Fall von 
Typhus abdominalis und 2 von Sepsis sah ich eine akute, trube 
Schwellung der Zellelemente. Die grossen Pyramidenzellen batten ab- 
gerundete Konturen und zeigten eine deutliche Stbrung im Nissl- 
Bilde. Die Gliazellen batten den Farbstoff sehr intensiv angenommen. 
Diese Befunde erscheinen jedoch gegenliber der in diesen Fallen be- 
obachteten Starke der Hirnschwellung zu gering, um deren Entstehen 
ausreicbend zu erklaren. Auch erwiesen sich die anderen 3 Hirne 
mikroskopisch intakt. 

Damit stimmt auch uberein, dass eingehende Untersuchungen, 
welche ich an 2 weiteren, im November 19l)8 im Eppendorfer Kranken- 
hause sezierten Fallen von Hirnschwellung und 6 anderen Hirnen vor- 
genommen habe, vollig resultatlos verlaufen sind. Ich benutzte die 
Nissl-Methylenblaumethode, farbte ferner mit Toloidin-Methylenblau, 
nach Weigert und nahm Gliafarbungen vor. Herr Spielmeyer war 
so freundlich, die Praparate nachzusehen, und stimmte mir darin bei, 
dass sie mikroskopisch als normal bezeichnet werden mussten. 

Ich will die beiden Falle von Hirnschwellung kurz beschreiben: 

1. 40jahriger Mann. Unter stilndiger Zunabme von Schincrzen im 
Kopf entwickelt sich bei ihm langsam <ias Bild des Ilirndruckes. Lokal- 
syinjitome fehlten stets, so dass eine Operation niclit auszuitiliren war. Bei 
der Sektion erschien die Dura enorm gespannt und die Hirnoberflaclie 
ausserordentlich stark gepresst. Es floss koine Spur Liipior ab. Die 
reehte Hemisphire war erheblich breiter als die linko. Die Schadelkapa- 
zitst betrug 1450 ccm, das Hirngewicht 1500 g. Es war in dicsem Falle 
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die Hirngewichtgzahl (in g) ura 8,5 Proz. grosser als die Kapazitatszahl 
in ccm, und es waren in diesem Schadel 200 g an fester Snbstanz mehr 
als normal vorhanden. Die reehte Hemisphere war fast in ihrera ganzen 
Marklager von einera infiltrierenden Gliom durchsetzt, in dessen Um- 
gebung reichlich Plasmazellen sich fanden. Sonst aber bot das Him bis auf 
vereinzelte Zellschatten und geringe StOrungen im Nissl-Bilde nichts Pa- 
thologisches. Weigert- und Gliapraparate waren so gut wie normal. 

2. R., 35jahrig, Streptckokkensepsis nach Halsphlegmone mit sekun- 
darer Mediastinitis. Hirngewicht 1350 g, Kapazitat 1370 ccm, Liquor 
10 ccm, Hirn makroskopisck stark injiziert, feucht, sonst o. B. Das 
Hirngewicht ist also nur um 1,4 Proz. kleiner als die Kapazitatszahl und 
es liegt hier mithin eine starke Schwellung der Hirnsubstanz vor. Mi- 
kroskopisch fand sich Abrundung der Konturen der Pyramidenzellen, 
teilweiser Zerfall der Nissl-Granula; Glia- und Weigertpraparate boten 
nichts Abnormes dar. 

Es hat sich vor kurzem noch Jakob mit der mikroskopischen 
Untersuchung von Hirnen beschaftigt, die von Patienten stammten, 
welche an Kreislaufstorungen gestorben waren und psychische Sym- 
ptome geboten hatten. Da ich unter 13 ahnlichen Fallen 7mal eine 
Hirnvergrosserung batte feststellen konnen, die in einem derselben wie 
erwahnt kliniscb durcb beiderseitigen Babinskiscben Reflex und 
spastiscbe Paresen zum Ausdruck gekommen war, so interessierten 
aucb mich diese Forschungen. Aber auch sie haben zu keinem brauch- 
baren Resultat gefiihrt, denn Jakob fand, wie er selbst mitteilte, 
keinen Parallelismus zwischen der Intensitat der psychischen Storungen 
und dera anatomischen Bild. Ferner, dies betonte Homburger mit 
Recht in der Diskussion, kommen die von ihm beschriebenen Ver- 
anderungen an Gefassen, Ganglien- und Gliazellen und den intra- 
cellularen Neurofibrillen z. T. aucb an senilen Hirnen vor. 

So hat also die mikroskopische Untersuchung zur 
Klarung der Frage nach dem Zustandekommen der Hirn- 
schwellung bis jetzt vollstandig versagt. 

Auf Grund dieser L'berlegung riet duher Reichardt, sich physi- 
kalischen Untersuchungsmethoden zuzuwenden. 

Im November 1908 hatte ich im Eppendorfer Krankenhause 
wiederum Gelegenheit. 8 Hime zu sez.ieren. Ich wurde bierbei von 
Herrn Professor Dr. E. Fraenkel freundlichst unterstiitzt und mochte 
ich auch an dieser Stelle ihm dafiir herzlich danken. Die Hirne 
stammten von Patienten, die an Hirntumor, Stapbylokokkensepsis, 
Phthise, Carcinom, Meningitis (je einer) zugrunde gegangen waren, 
2 Patienten waren hoch betagt an allgerueinem Marasmus gestorben; 
einer hatte eine Tabes und war seiner Pyelonephritis erlegen. 

Die Bestimmung der Kapazitat und des entsprechenden Hirn- 
gewichts ergab folgende Beziehuugen: Bei dem Tumorkranken war. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weitere mikroakop. u. physik. Untersuchungen der Hirnsubstanz usw. 123 

wie erwahnt, die Hirngewichtszahl um 3,5 Proz. grosser als die Kapa- 
zitatszahl, bei den iibrigen Fallen war sie kleiner und zwar um 
1.4 Proz. (Staphylokokkensepsis), 6 bis 13,5 Proz. bei den Iibrigen 
Fallen, ausgenommen einen der senilen Patienten; bier war sie um 
21.7 Proz. niedriger. Es hat sicb also in 2 der Fiille eine Ver- 
mehrung von Hirnmasse, in einem eine Verminderung der- 
selben feststellen lassen, wabrend in 5 das Verbaltnis von Him zur 
Schiidelkapazitat als normal gelten darf. 

Die Frage, die ich nun mittels meiner Untersuchungen zu beant- 
worten suchte, war: Wie gross ist der Wassergehalt dieser ge- 
schwollenen Hirne gewesen? Es gibt zwei Moglichkeiten, ihn zu 
bestimmen: die eine besteht darin, auf indirektem Wege festzustellen, 
ob er bei geschwollenen Hirnen relativ zu dem bei normalen vermehrt 
oder vermindert ist, indem man die Resorptionsfahigkeit des Hirns in 
physiologischer Kochsalzlosung bestimmt; die zweite Methode ist eine 
direkte und sucbt den Gesamtwassergehalt festzustellen. Man 
bringt zu diesem Zweck HirnstUckchen (welche ich stets der vorderen 
rechten Zentralwindung entnabm und auf das genaueste auf einer che- 
mischen Wage abwog) in einen Trockenofen und halt sie in demselben 
bei 90—100° C. so lange, bis kein Gewichtsverlust mehr eintritt. Die 
GewichtsdifFerenz vor und nach der Trocknung entspricht dem Wasser¬ 
gehalt des betreffenden Hirnsttickchens; aus ihr lasst sich unschwer 
der Wassergehalt in Prozenten berechnen. 

Beide Methoden sind bereits angewendet worden. Mit der Re¬ 
sorptionsfahigkeit verschiedeuster Menschen- und Tierhirne in Wasser, 
physiologischer Kochsalzlosung und verschieden konzentrierten Formalin- 
lbsungen hat sicb Zanke beschaftigt. Ich will nur einige Zahlen 
nennen. Wabrend einer 24stlindigen Imbibitionszeit erfuhr bei Be- 
nutzung von Leitungswasser das Grosshirn von Kaninchen eine Ge- 
wichtszunahme von 68—79 Proz., in physiologischer Kochsalzlosung 
von 82 Proz. Menschenhirne zeigten viel geringere Gewichtszunahme: 
sie schwankten bei Anwendung von Leitungswasser zwischen 15 bis 
20 Proz., in 0,6 proz. Kochsalzlosung zwischen 7—10 Proz. Der 
Gehalt der Hirasubstanz an Wasser betrug nach einer Literaturangabe 
nach Reicbardt 70 Proz. fllr die weisse und S3 Proz. fur die graue 
.Substanz. 

Ich bediente mich bei der Untersuchung der Hirne auf ihre Re¬ 
sorptionsfahigkeit 0,9proz. Kochsalzlosung. In dieselbe wurde, auf 
Watte gebettet, stets das rechte Frontalhirn fur 24 Stunden gelegt. 
Die Wagung erfolgte auf einer genau arbeitenden Scbeibenwage. Es 
ergab sich Folgendes: Die Gewichtszunahme betrug 

1. fiir die 2 geschwollenen Hirne 8,0 bezw. 8,7 Proz. (Sepsis), 
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2. far die 5 Hirne mit einer Differenzzahl von 6,0—13,5 Proz. 
Phthise 5,0 Proz., Carcinom 5,2 Proz., Meningitis 4,0 Proz., Tabes 
8,3 Proz., Senium 8,2 Proz. 

3. fur das stark verkleinerte senile Hirn 7,4 Proz. 

Die geschwollenen Hirne haben mithin eine Gewichtszunahme in 
der pbysiologischen Kochsalzlosung erfahren, die nicbt niedriger ist 
als die der ttbrigen. W&rde letzteres der Fall sein, so konnte man 
schliessen, sie hatten deswegen weniger gesaugt, weil sie reicher an 
Wasser, etwa in Form yon Odem, waren. Das ist aber nicht der Fall. 
Man kann also auch auf indirektem Wege beweisen, dass der 
Prozess der Hirnschwellung bei diesen 2 Hirnen sicher nicht 
durch ein einfaches Odem zustande gekommen ist. Dass im fibrigen 
meine Zahlen mit denen Zankes gut Qbereinstimmen, ist sehr er- 
freulich. Die Feststellung des Gesamtwassergehalts bestatigte 
in gewissem Grade diese Ansicht. Es zeigte sich namlich Folgendes: 

Diejenigen 5 Hirne, welche weder geschwollen noch verkleinert 
waren, hatten einen mit den Zahlen der Literatur iibereinstimmenden, 
also wohl normalen Gehalt an Wasser. Er betrug bei der Phthise 
77,9 Proz., dem Carcinom 76,3 Proz., der Tabes 78,2 Proz., der Menin¬ 
gitis 79,7 Proz., dem Senium 80,5 Proz. Die zwei geschwollenen Hirne 
hatten keinen hoheren Wassergehalt, sondern er war bei dem an Sta- 
phylokokkensepsis Gestorbenen sogar bedeutend geringer und be¬ 
trug nur 68,3 Proz. Das Tumorhirn hatte einen Wassergehalt von 
79,1 Proz., also einen normalen; das Tumorgewebe selbst war wasser- 
reicher, enthielt 85,5 Proz. Wasser. 

DieserTumorfall muss eingehender besprochen werden. Wie schon 
erwahnt, war bereits bei der Sektion eine enorme Pressung des Hirns 
erkeunbar. Die Oberflache war abgeplattet, die Dura erwies sich als 
sehr gespannt, an Liquor floss nicht ein Tropfen ab. Nun fand sich, 
dass die rechte Hemisphere, in der ja der Tumor sass, viel breiter 
war als die linke. Da es sich um ein infiltrierendes Gliom handelte, 
war der Tumor leider nicht ausschalbar. Sicherlich aber hat der 
Tumor sich nicht allein auf Kosten von Hirnmasse entwickelt, sondern 
dem Schadelinhalt noch ein Plus von Gewebe hinzugefugt. Es er- 
scheint daher nicht so unwahrscheinlich, dass die 200 g an fester Sirb- 
stanz, die auf Grund der Kapazitatsbestimmung mehr gegenuber der 
Norm in diesem Schadel sich fanden, hauptsachlich auf Rechnung der 
Geschwulst zu setzen sind. Das Hirn ware rein mechanisch durch 
dieses Plus an die Wand gedriickt worden und hatte deshalb auch in 
seinem Wassergehalt sich nicht wesentlich geandert. 

Da von Reichardt und mir Falle beobachtet worden sind, die 
bei kleiner Ausdehnung des Tumors eine sehr starke Zunahme von 
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Hirnmasse im Schadel zeigten, so mtisste in solchen Fallen, die Richtig- 
keit des Befundes bei dem obigen Tumor vorausgesetzt, der Wasser- 
gebalt der Hirnsubstanz gegenuber dem der Norm veriindert sein. Es 
ware jedenfalls interessant, wenn dabingehende Untersucbungen unter- 
nommen warden. 

Der auffallend niedrige Wassergehalt des von der Staphylokokken- 
sepsis stammenden Hirns scheint mir von Bedeutung. Es ist ausge- 
schlossen, dass dieser Befund auf einem Yersuchsfehler beruht. Die 
Wagungen und die Trocknung der Substanz hat Herr Anstalts- 
chemiker Schumm stets giitigst iiberwacht, woflir ich ihm auch an 
dieser Stelle herzlich danken mochte. Die bei den nicht geschwollenen 
Himen erhaltenen Resultate ahnelten den in der Literatur angegebenen. 
Auch 3 Hundehirne, die ich untersuchte, ergaben einen Gehalt an 
Wasser von 78—79 Proz. Man wird daber bei der guten Uberein- 
stimmung dieser 8 Resultate damit rechnen diirfen, dass auch in dem 
Falle von Sepsis die vorliegende Zahl eine richtige ist. Die indirekte 
Wassergebaltsbestimmung liess ja hier ebenfalls eine Vermehrung des 
YVassergehalts als ausgeschlossen erscheinen. Die direkte Bestimmung 
hat dasselbe ergeben und ausserdem festgestellt, dass der Wassergehalt 
sogar von 79—81 Proz. auf 68,3 Proz. herabgesetzt ist. Es ist also 
hier zu einer sehr schweren Veranderung der Hirnmaterie 
unter dem Einfluss der Staphylokokken, die iibrigens auch im 
Blute nachweisbar waren, gekommen. Man wird daher die schweren 
Hirnstorungen, die der Patient geboten hat, nicbt mehr auf Rech- 
nung der so hypothetischen Autointoxikationstheorie zu setzen braucben, 
sondern trotz Mangels pathologischer mikroskopischer Befunde — 
Herr Spielmeyer bestatigte mir diesen Befund — schliessen diirfen, 
dass sie durcb eine physikalische Veranderung in der Hirn¬ 
materie hervorgerufen worden sind. Welcber Art freilich dieselbe ist, 
ist noch nicht zu sagen. Durch einfacben Austritt von Wasser kann 
sie nicht zustande gekommen sein, sonst batten ja das Volumen und 
Gewicht des Hirns im Verhaltnis zur Kapazitiit abnehmen mussen; 
dass dies nicht gescbehen ist, lehrt ja die Tatsache, dass in diesem 
Schadel 160 g zuviel Hirnmasse gegeniiber der Norm sich gefunden 
hat und dass dementsprechend die Liquormenge von 40—50 ccm (etwa 
normal) auf 10 ccm gesunken war. Man wird daher mit Vorsicht 
schliessen diirfen, dass es sich hier um Eintritt fester Stoffe auf che- 
miscbem Wege handle. 

Damit ware aber ein Licht in die Frage nach dem Zustandekommen 
der Hirnschwellung geworfen. Weitere Untersuchungen werden zu 
zeigen haben, ob diese Schlussfolgerungen berechtigt sind oder nicht 

Es sollten ferner derartige Bestimmungen des Wassergehalts auch 
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bei jenen Hirnen vorgenommen werden, die Patienten entstammen, 
welche unter allgemeinem Hydrops an Kreislaufstdrungen gestorben 
sitid. Wie erwiihnt, habe ich unter 13 derartigen Fallen nicht weniger 
als 7mal Hirnvergrosserungen geringeren oder hoheren Grades fest- 
stellen konnen. Es ware doch interessant, wenn in solchen Fallen 
es urn ein einfaches Odem sich baudeln wurde und dementsprechend 
die Resorptionsfahigkeit als herabgesetzt und unigekehrt der Wasser- 
gehalt als erhoht sich feststellen lassen kbnnte. Leider hatte ich in 
jenen 3 Wochen des Nov. 1903, welche ich am Eppendorfer Kranken- 
hause verbrachte, keine Gelegenheit, derartige Hirne zu sezieren. 

Endlich rnochte ich noch erwahnen, dass ich Redlich 19n8 ge- 
legentlich seines Vortrages fiber Epilepsie in dem neurologischen Ver- 
ein zu Wien die Ansicht vertreten hbrte, es mochten vielleicht, 
die plbtzlich auftretenden Er regungszustande und akuten 
Todesfalle bei Epilepsie ihre Ursache in einer akut einsetzenden 
Hirnschwelluug haben. Behr liat bereits 19(>8 (auf S. 41—43 seiner 
Arbeit) bei eiuem in wenigen Minnten gestorbenen Epileptiker eine 
Massenzunahme von 150 g gegeniiber der Norm ffir das betrelfende 
Hirn nachgewiescD. Auch hier sollte man Bestimmungen des Wasser- 
gehalts vornehmen; wiirden sich Zahlen ergeben, die von denen der 
Norm abweicheu, so wurde dies uns einen Schritt in der Frage nach 
dem Gesehehen iu epileptischeu Hirnen weiterbringen. Dasselbe sollte 
man auch mit Hirnen von Patienten machen, die an Status hemi- 
epilepticus zugrunde gegangen sind. Ich habe 1907 auf derNonne- 
schen Abteilung einen Kranken beobachtet, der vor 12 Jahren eine 
Basisfraktur erlitten hatte und nach diesem langen Zeitraum wahrend 
eines zur Narbe contralateral gelegenen Status hemiepilepticus starb. 
Sollte in derartigen makroskopisch und mikroskopisch unveranderten 
Hirnen der Wassergehalt zwischeu rechter und linker Hemisphiire ver- 
iindert sein, so wurde dies siclier bedcutungsvoll sein. 

Reichardt hat l»ei Hirnschwelluiuien die Hirnsubstanz oft abnorm 
troeken gefundeu. ..Es liegt also 1 ', fahrt er fort, ..jedenfalls keine ge- 
wJdmliche tote Schwellung, Imbibition oder Odem der Hirnsubstanz 
vor. sondern eine besonders geartete und besonders feste Bindung 
des Wassers 1 ) in der lebenden kolloiden Substanz, so dass man 
auch hier nur von einer Lebenserscheinung der Hirnmaterie reden kann. 
Inwieweit bei dieser abnorm festen Bindung des Gewebswassers Ge- 
rinnungsvorirange eine llolle raitspielen, war noch nicht zu entscheiden. u 
Wie ich dem Vorwort seiner I9it9 ersehieneuen Arbeit entnehme. ist 
er der Ansicht, ..dass es durehaus nnentschieden ist, ob eine allfallige 

1.) Tin Original niclit iresperrt iredrinkt. 
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Gerinnung in der Hirnsubstanz iiberhaupt an sich mit einer Volumens- 
iinderung des Hirns einhergeht". Man erkennt, dass Reichardt rein 
theoretisch — Untersucliungen Uber den Wassergehalt von Hirnen hat 
er noch nicht verbffentlicht — die Hirnschwellung z. T. durch eine 
Bindung von Wasser in besonderer Form sich entstanden denkt und 
dass mithin diese Ansicht der von mir freilich nur in einem Falle ge- 
fundenen Tatsache entgegengesetzt ist. Weitere Untersuchungen werden 
ja diese Diflferenzen klaren. 

Ob es je geliugen wird, dem vou ihm eingefiihrten Begriff der 
GerinuuDg positive Unterlagen zu geben, erscheint mir sehr zweifelhaft. 
Reichardt sagte 191)8 selbst, dass histologische Untersuchungen uns 
hierbei wohi im Stich lassen wtirden, da „unsere Fixations- und Hiir- 
tungsmittel ja auch nichts weiter als Gerinnungsvorgange hervorriefen". 
Nicht anders wird es wohi bei Anwendung physikalischer Methoden 
sein; denn Reichardt (S. 304) teilt die Annahme anderer Autoren, 
dass der Tod in der Nervensubstanz uberhaupt mit einer leichten, 
vielleicht partiellen Gerinnung einhergehe. Wie will man aber, wenn 
jedes Hirn bei dem Tode in diesen physikalischen Zustand geriit, nach- 
weisen, ob vor dem Tode in einz.elnen Fallen ein solcher bereits be- 
standen hat oder starker gewesen ist, als er gewbhnlich unter dem 
Eintluss des Todes sich entwickelt! Ich meine daher, dass der Begriff 
der Gerinnung die Frage nacli dem Znstandekommen physikalischer 
Veranderungen der Hirnmaterie nicht zu klaren imstande sein wird. 

Zum Schluss mbchte ich noch auf eine Ausserung eingehen, 
welche Reichardt auf 8. 56 seiner 1909 erschienenen Arbeit getan 
hat. Im Anschluss an eine Besprechung der Beziehungen zwisehen 
Schadelkapazitat und Kbrpergr6s.se bezw. Kbrpergewicht teilt er mit. 
da.ss ein Autor, welcher seine Kapaz.itatsbestinimung an der Leiche 
oft angewendet habe, wbrtlich geschrieben hiitte: „Es kaun jedenfalls 
die einfache Mitteilung einer Hirngewichtszahl docli gewissen Wert 
beanspruchen.“ Er werde auf die Begnindung dieses Satzes spiiter 
noch niiher eingehen. Ich weiss, dass Reichardt mit diesen Zeilen 
sich an mich wendet. 

Aus meiuer friihereu und aus der vorliegenden Arbeit geht ge- 
niigend hervor, dass ich in pathologisch-anatomischen Frauen 
mit Reichardt ubereinstimme, also der Ansicht bin, eine Ilirngewichts- 
zahl ohne die betreflfende Kapazitiitszahl ist nicht zu verwerten. I >ie 
von ihm und mir beobachteten Hirnverkleinerungen und -\ ergri'isse- 
rungen kbnnen so bedeutende sein, dass eine Nichtberiicksichtigung 
dieser nur mit der vergleichenden Kapazitatsbestiimnung zu erkennen- 
den Diflferenzen zu Fehlerquellen V eraulassung geben wiirde. 

Was ich mit jenem 8atz. sagen wollte, und das komnit auch im 
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Zusammenhang mit den vorhergehenden Zeilen zum Ausdruck, war: 
Aus grossen Statistiken iiber Hirngewichte, wie sie von Marcband, 
Retzius, 1903 von Pfister aufgestellt worden sind, haben sich 
Resultate in rein physiologiscben und anderen Fragen (Hirngewicht 
und Alter, Hirngewicht und Kultur) ergeben, die auffallend gut mit- 
einander tibereinstimmen. Dazu kommt, dass die Ergebnisse von 
Untersuchungen, die mit der Schadelkapazitat allein sich be- 
schaftigt haben (Manouvrier, Broca, Schmidt) — die also von 
Reichardt konsequenterweise nicht beanstandet werden konnen, da 
die Kapazitat des Schadels Veranderungen (wie Schwellung usw.) bei 
dem einzelnen Individuum nicht unterworfen ist — den Resultaten 
jener auf dem Hirngewicht allein beruhenden Untersuchungen ausser- 
ordentlich ahneln. Die entsprecbenden Belege fiuden sich in meiner 
1908 erschienenen Arbeit (ausgenommen die Pfisters). Es lasst 
sich diese Ubereinstimmung der Befunde beider Gruppen wohl so er- 
klaren, dass in grossen Statistiken die durch die Hirnvergrosse- 
rungen und -verkleinerungen eintretenden Fehler sich einigermassen 
ausgleichen. 

Endlich mochte ich wiederum hervorheben, dass wir — das ist 
auch Reichardts Standpunkt — absolut nicht wissen, ob das von 
uns bei der Sektion festgestellte Hirngewicht und -volumen dem der 
Norm entspricht, oder erst wenige Wochen oder Stunden vor dem 
Tode unter dem Einfluss der Krankheit, an der das Individuum 
zugrunde gegangen ist, entstanden sind. Das ist ja auch die Ur- 
sache, weshalb es zur Zeit unmoglich erscheint, fur das normale 
Verhaltnis zwischen Hirngewicht und Kapazitat eine exakte Pro- 
zentzahl festzulegen; sie scheint sich zwischen 6 und 13 Proz. zu 
bewegen. Rechnet man hiuzu, dass auch bei exaktester Technik 
Fehlerquellen von 20 ccm kaum bei der Kapazitatsbestimmung zu ver- 
meiden sind, so ergibt sich, dass auch bei Verwendung der mit der 
Kapazitiits- und vergleichenden Hirngewichtsbestimmung ge- 
wonnenen Resultate gewisse Vorsicht geboten ist. Grosse, von so 
exakten Untersucliern, wie Marchand, Retzius, Pfister, aufgestellte 
und auf dem Hirngewicht allein beruhende Statistiken sollte man bei 
der Besprechung von Fragen, die nicht in das Gebiet der Pathologie 
fallen, daher nicht ignorieren. 
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Aus der Klinik fur Nervenkrankheiten der Universitat in Kiew 
(Direktor: Prof. M. N. Lap in ski). 

Geschwulst des Occipitallappens, durch die eine Geschwulst 
der hinteren Schadelgrube vorgethuscht wurde. 

Von 

Dr. W. Lasarew. 

Der zu unserer Beobachtung gelangte Fall ist desbalb bemerkens- 
wert, weii die Geschwulst einer Hirnhemisphare einen Symptomenkomplex 
aufwies, der mit der grossten Wahrscheinlichkeit zugunsten einer Ge¬ 
schwulst der hinteren Schadelgrube sprach. Die Kranke wurde operiert, 
aber an der bezeichneten Stelle weder neben dem Kleinhim noch in 
demselben eine Geschwulst vorgefunden. Die Sektion ergab die Lo- 
kalisation der Geschwulst in der hinteren Schadelgrube. Angesichts 
der in der Praxis bei Hirngeschwtilsten immer haufiger zur Anwendung 
gelangenden chirurgischen Eingriffe erscheint die Mitteilung jedes 
einzelnen Falles — sogar aucb, wenn derselbe diagnostisch falsch be- 
urteilt wurde — lehrreich. Nicht uninteressant ist unser Fall auch in 
anderer Hinsicht, und zwar weist derselbe eine Reihe von Symptomen 
auf, die nicht als Resultat des unmittelbaren, von der Geschwulst ver- 
ursachten Druckes, sondern der sogenannten Fernwirkung (der deutschen 
Autoren) der Geschwulst aufzufassen sind. 

Krankengeschichte. Die Patientin L., 43 Jahre alt, erkrankte im 
MSrz 1907. Es traten starke Schmerzen im Scheitel auf („es drflckte, als 
solle das Hirn herausgepresst werden“); die Sclnnerzcn dauern fast un- 
unterbrochen Tag und Nacht. In liegender Stelluug nahmen die Schmerzen 
zu, weshalb die Kranke die Nachte in sitzender Stellung zubrachte; bald 
verstarkten sich die Schmerzen, wobei sie nicht nur im Scheitel, sondern 
auch im Hinterkopf auftraten. Nachts wegen der Kopfschmerzen schlechter 
Schlaf. Ungefahr Mitte Mai ein Anfall von Bemusstlosigkeit (von 24stQn- 
diger Dauer). Am darauf folgenden Tage bei Kopfschmerz (einmaliges) 
Erbrechen; ausser dem Erbrechen bei Kopfschmerz noch „Blasen“ im 
rechten Ohr. Weiterhin begann der Kopfschmerz stets mit die er Er- 
scheinung. Das Blasen dauerte die ganze Zeit, solange der Kopfsschmerz 
dauerte. Derselbe war im Scheitel und Hinterkopf lokalisiert (mitunter 
waren die Schmerzen so stark, dass die Kranke schrie). Wenn das Blasen 
im Ohr sclnvacher wurde, so wusste die Kranke, dass der Anfall bald 
zu Ernie sein wllrde. Die Kopfschmerzen wiederholten sich 8—10 mal am 
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Tage and wahrten etwa je 10 Minuten. Anfang Juni wieder Bewusst- 
losigkeit fttr die Dauer von 24 Stunden. Als die Kranke zu sick ge- 
koromen war, begann sie eine „Vertaubung“ der linken Gesichtshalfte 
(.gleichsam als ob es nicht mein Gesicht ware") zu verspQren. Seither 
besteht diese Erscheinung, allmahlich zunehmend, noch bis jetzt. Die 
Anfalle von Kopfschmerz verliefen seit Juni gewOhnlich folgender- 
massen: Es trat Blasen im rechten Ohr auf, gleichzeitig „Brennen“ in 
der linken Gesichtshalfte, der linken Halfte des Kinns, der linken Stirn- 
halfte und der linken vorderen Kopfhalfte. In der linken Zungenhalfte 
„drehte sich gleichsam etwas um" („so dass die Patientin wahrend der 
ganzen Dauer der Kopfschmerzen nicht sprechen konnte"); nach dem Blasen 
und Brennen trat Schmerz im Hinterkopf auf; die Schmerzen im Scheitel 
waren nicht so quaiend. Auf der HOhe des Anfalls erfolgte Erbrechen, 
gewohnlich einmalig. Der Anfall wabrte 8—10 Minuten und wiederholte 
sich etwa 15 mal am Tage und mehr; vor dem Aufhdren des Anfalls trat 
jedesmal in der linken Wange, der linken Nasenhalfte und im linken Auge 
anstatt des Brennens ein GcfQlil von Kalte auf, was nach den Kennzeichen 
der Patientin das Aussetzen des Anfalls ankflndigte. So dauerte das bis 
zum September, wobei diese Zeit ttber noch 2 mal Bewusstseinsverlust von 
je 24stQndiger Dauer auftrat; die Kopfschmerzen wurden seltener (2—3 mal 
am Tage); Erbrechen sehr selten (wahrend der letzten 3 Wochen kein 
einziges Mal.) Seit Mai Schwachung des SehvermOgens; seit 3 Wochen 
scharf ausgepragte Herabminderung des Sehvermdgens. Seit Beginn der 
Krankheit Yerstopfung. 

2. XI. Achilles-, Patellarsehnenreflex, die Reflexe von den Sehnen 
des Triceps, Biceps und Supinator longus erhalten; Clonus der rechten 
Seite. Plantarreflexc lebhaft, an beiden Fhssen gleich; das Babin ski sche, 
Mendel-Bechterewsche und Oppenheimsche Symptom nicht vorhanden, 
ebenso der Schafer sche antagonistische Reflex. Pupillen erweitert, die 
rechte (etwas) starker als die linke; reagieren kaum auf Lichtreiz (elek- 
trisches GlQhlicht); auf Konvergenz lasst sich keine Reaktion erzielen. 

Die Muskelkraft des linken Beines ist beim Beugen im Huftgelenk, 
leim Strecken in demselben Gelenk und beim Beugen im Knie merklich 
herabgesetzt; die Qbrigen Funktionen des Beines zeigen keine Abweichung 
von der Norm. Das (gleichzeitige) Hochheben beider Beine normal; das 
Tretfen des Knies des rechten Beines mit dem Hacken des linken (bei 
ireschlossenen Augen) etwas schlechter als umgekehrt. Am linken Arm 
Flexion und Extension im Ellbogengelenk geschwacht: im Vergleich zum 
rechten Arm ist die Flexion betrachtlich geschwacht, die Extension zeigt 
einen geringen Unterschied. Das Hochheben im Schultergelenk (linker- 
seits) merklich geschwacht; in den Qbrigen Funktionen beide Arme gleich 
stark; Ataxie der Arme besteht nicht. Beim Gehen der Patientin lasst 
sich Schwanken bemerken; dasselbe ist nach rechts gerielitet, d. h. die 
Kranke halt nicht streng die Bewegungslinie ein, sondern weiclit nach 
rechts ab. Diese Erscheinung ist nicht immer zu bemerken, am hautigsten 
tritt sie bei den Schwenkungen hervor, besonders bei Schwenkungen nach 
dem Kommando „rechts schwenkt." Das Schwanken tritt gewohnlich 
scharf hervor, wenn das Gehen einige Minuten gedauert hat. und /.war im 
Lauf der ersten 3—4 Schritte nach der Schwenkung. Die seitlichen 
Augenbewegungen sind regelrecht; bei der maximalen Aussendrehung des 
Auges nach rechts und links erluilt man 2—3 stossartige Scliwankungen, 
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was aber rechterscits seltener beobachtet wird. Die genannte Erscbeinung 
tritt nicbt bestbndig auf, sondern gewdhnlich nur nach Ermftdung der 
Augen infolge von wiederholten Lageveranderungen der Augapfel. 

3. XI. Pat. klagt fiber Schmerzen im Hinterkopf; dieselben dauern 
ununterbrochen je eine halbe Stunde und mehr und kehren tagsQber viel- 
mals wieder (mit Unterbrechungen von ’/ 4 , J 2 und 1 ganzen Stunde). 
Allgemeine Schw&cbe; die Kopfscbmerzen sind jedesmal von einem Blasen 
im Obr („pfu, pfu. pfu“) begleitet. 

Befund der objektiven Untersucbung. Die Oberlippe steht 
beim Offnen des Mundes linkerseits etwas niedriger als recbterseits: bei 
willkttrlichen Kontraktionen der Gesichtsmuskulatur ist keinerlei Unter- 
schied zwischen beiden Gesichtshalften zu bemerken. Das Scbliessen der 
Augen linker- und recbterseits gleich; die Stirnfalten sind vdllig sym- 
metriscb. 

In der linken Stirnbalfte, der linken Wange,' der linken Nasenhfilfte, 
der linken Hiifte des Kinns scharf ausgepriigte Hypalgesie; in kleinen 
Inseln und einzelnen Punkten Analgesic; taktile Sensibilitat feldt in den 
genannten Gebicten fast Obcrall; tbermiscbe Sensibilitat (Warme, Kalte) 
tiberaus stark berabgemindert. Auf der Scbleimhaut der linken Wange 
und der linken Zungenbalfte werden Sticbe gar nicht wabrgenommen; 
Gerfiche (Eau de Cologne, Pfefferminz) werden recbterseits schwacher unter- 
scbieden als linkerseits. Der Geschmack zeigt keinerlei merkliche Ab- 
weichungen von der Norm. Die Untersucbung des Geliors ergibt keinen 
Unterscbied. GeflQster wird aus weiter Entfernung vernommen. Liclit 
wird unterscbieden. Die vor die Augen gekaltenen Finger werden bis- 
weilen falscli gezablt. In einer Entfernung von 3 Schritt unterscbied die 
Patientin die Konturen eines Heiligenbildes und bestimnite in der gleicben 
Entfernung die Farbe einer an der Wand binziebenden Bordfire (von 
dunkelblauer Farbe). Papillen erweitert, recbts starker; Reaktion auf 
Licht kaurn merklich. Beim Geben weicbt Patientin mitunter nacb recbts 
ab, besondcrs beim Schwenken. 

Beim Beklopfen des Scbadels keine lokalisierte Empfindlicbkeit; bei 
Druck auf den Unterkiefer, beginnend vom Angulus und aufwarts bis zum 
Proc. coronoideus, scharf ausgepriigte Sehmerzempfindlichkeit, die von unten 
nacb oben progressiv zunimmt. Scharfer ist dieselbe linkerseits ausgepragt; 
mitunter fttblt die Patientin den Druck recbterseits starker. 

Puls regelmassig, 116 in der Minute. 

4. XI. Patientin klagt liber starke Kopfscbmerzen (zeigt auf Scbeitel 
und Hinterkopf) und liber ein Geflild von Brennen neben dem linken Auge 
und im oberen Teile der linken Wange. 

Es wurde die Punktion nacb Quincke vorgenommen; 25 ccm klare 
Fliissigkeit aufgefangen, die unter geringem Druck austioss. 

Beim Ilervorstrecken der Zunge keinerlei Abweicbung von der Norm. 
Die Untersucbung der Sebnenreflexe ergibt Erbdbung derselben am linken 
Beine; linkerseits aucb Klonus des Fusses, recbterseits feblt derselbe; 
linkerseits scharf ausgepriigte Ilerabminderung der Flexion im Knie-, Ell- 
bogen-, Iliiftgclenk, sowie der Extension im letztgenaunten Gelenk und der 
Elevation des Arms im Schultorgolenk. Die (ibrigen Funktionen der Ex- 
tremitaten zeigen keinerlei Abweicbung von der Norm. 

Beim Geben wieli die Kranke mebrmals nacb recbts ab, besonders 
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naeh Schwenkungen wahrend der ersteu Schritte; Ubrigens wurde eininal 
bemerkt, dass die Kranke auch nack links abwieh. Die Hande zeigen 
kdne Ataxie bei der Arbeit, das Treffen des rechten Knies mit dem 
Harken des linken Fusses erfolgt weniger sicher und gewandt als das ent- 
spreebende BerQhren des linken Knies mit dem rechten Haeken. Beim Be- 
we gen der Augen sind beim Erreichen der iiussersten Lage rechter- und 
linkerseits mitunter Stdsse zu beobachten, und zwar hiiufiger bei der nach 
recbts gerichteten Bewegung. 

Puls 74, regelmiissig. Stauungspapille. Neuritis haemorbagica. 

6. XI. Beide Augapfel ragen aus ihren HOhlen hervor; der rechte 
mehr als der linke. Das obere Lid des rechten Auges bedeckt die Horn- 
haut mehr als das entspreckende linke. Beim Emporkeben beider Lider 
hemerkt man ein ZurQckbleiben des rechten, das auch bei der maximalen 
Anstrengung der Patientin nicht diejenige Lage erreicht, die vom linken 
oberen Lide erreicht wird. 

Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten linkerseits lebkafter als 
rechterseits. Klonus fehlt. Gehbr links und rechts gleich. 

8. XL Am Abend setzen Kopfschmerzen ein, die aber nicht stark 
sind; die Kranke beobachtet jetzt wahrend der Kopfschmerzen weder das 
r ,Blasen“ im Ohr, noch das „Brennen u im Gesicht, wahrend die „Vertau- 
bung“ wie frtther besteht. Die Patientin sieht, wie sic sagt, mit dem 
linken Auge schlechter als mit dem rechten, so dass sie beim Schliessen 
des ersteren die Konturen der Gegenstande deutlicher unterscheidet. 

Exophthalmus rechts grosser als links; das rechte obere Augenlid be¬ 
deckt die Hornkaut fast bis zur Halfte; beim Emporkeben beider oberen 
Lider ZurQckbleiben des rechten; bei Druck auf den rechten Augapfel 
Aon vorn nach hinten) starke Sckmerzemptindlichkeit, bei Druck auf den 
linken keine Empfindlichkeit. Bei Druck auf den Rand des Unterkiefers, 
beginuend vom Angulus bis zum Proc. coronoideus, stark ausgepragte 
Schmerzempfindlichkeit; ein merklicher Unterschied bei Vergleich beider 
Seiten wird nicht beobachtet. Beim Beklopfeu des Schadels und bei Druck 
auf die Proc. coronoidei keine lokale Schmerzemptindlichkeit. 

Geruch rechter- und linkerseits gleich, Geschmack ebenso. 

Die linke Wange, die linke Nasenhalfte, die linke Halfte des Kinns 
im Zustande teils von Hypalgie, teils von Analgesic und Thermhypasthesie: 
taktile Sensibilitat nicht vorhanden. Die linke Halfte der Zunge und die 
Schleimhaut der linken Wange im Zustande der Analgesic. 

9. XI. Starke Kopfschmerzen. Sehvermogen wie fruher. Die Kraft 
der oben bereits wiederholt aufgoziihlten Muskelgruppen linkerseits incrk- 
lich schwiicher. Exophthalmus rechterseits schiirfer hervortretcnd als linker¬ 
seits; Ptosis des rechten Lides stark ausgepriigt; starke Sclimerzemptind- 
licbkeit bei Druck auf den rechten Augapfel. (Die Kranke schreit auf.) 

Angesichts der progressiven Almahme der Schscliarfe und auf die 
kategorische Bitte der Patientin, sie auf chirurgischem Wege von ilirem 
Leiden zu befreien. wurde sie am 9. XL urn 10 Ubr morgens von Herrn 
Privatdoz. J. A. Bondarew operiert. Es wurde cine Otfnung im Sclnidel- 
dach angelegt (ein StQck des Os oceipitale herausgesagt), die so weit war, 
dass beide KlcinhirnbrQckenwinkel gleich gut zuganglich wurden. Bei 
der Besichtigung und Palpation des soeben liezeidiueten Gebiets und des 
Kleinbirns wurde keine Gesdiwulst gefunden. Sofort nach der Operation 
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Pulsbeschleunigung, Bleichwcrden des Integuments, und nacb 6 Stunden 
starb die Kranke unter Kollapserscheinungen, ohne zum Bewusstsein ge- 
kommen zu sein. 

Aus dem Protokoll der von Herrn Dr. med. G. J. Rwiatkowrski ausge- 
fOhrten Sektion entnehmen wir die kauptsachlichsten Daten. Dura mater 
straflf gespannt. Zwischen letzterer und der Pia mater, vorzugsweise auf 
der rechten Seite, frische BlutergOsse. Die Hirnwindungen verflacht. Pia 
mater bleich, Hirnsubstanz von derber Konsistenz. Auf der unteren Flacke 
des Gehirns besteht Asymmetrie und zwar ragt der rechte Lobus occipi¬ 
talis im Yergleich zum linken starker hervor, wahrend der Pons Yaroli 
und das verlangerte Mark nach links verlagert sind. Die Pia mater in 
einera begrenzten Bereich in dcr mittleren Schadelgrube mit der Dura 
verwacksen. Auf der Schnittflacke des Gehirns im Centrum semiovale des 
rechten Lobus occipitalis in einem Abstande von 3 cm vom hinteren Pol des 
Gehirns ist eine feste Geschwulst von der GrOsse einer Walnuss sichtbar: 
sie ist fein gekrSuselt und unterscheidet sich dem Aussehen nach nicht 
von dem Gefassgeflecht der Seitenventrikel. In der Ricktung nach vom 
zu gibt die Geschwulst einen Auslaufer ab, der im Hinterhorn verschwindet 
und sich unmerklich im Plexus choroideus verliert. Nock einige Auslaufer 
gehen seitlich ab; der grosste von ihnen durchdringt die Hirnsubstanz 
nach innen und kommt auf der Oberflache des Lobus occipitalis im Be- 
reiche des hinteren Teils des Cuneus fast dicht an der Fissura calcarina 
zum Vorschein. Auf der entgegengesetzten Oberflache des linken Cuneus 
bemerkt man eine trichterfdrmige Grube, deren Durchmesser 3 cm und 
deren Tiefe 2 cm halt. Der Grund derselben ist von einer dflnnen Lage 
desselben fein gekrauselten Gewebes ausgekleidet. Neben der Hauptge- 
schwulst — in der Richtung nach innen zu — eine Cyste von der Grdsse 
einer Haselnuss, die mit gelblichem, durchsichtigem Inhalt angefflllt ist. 
Die Wandungen derselben sind von fester Konsistenz, bestehen aus dem 
gleichen Gewebe, das eine unmittelbare Fortsetzung der Hauptmasse der 
Geschwulst darstellt. 

Bei der mikroskopischen Untersuehung erweist sich das Gewebe der 
Geschwulst als aus grossen Epithelzellen bostehend, die ihrem Aussehen 
nach den Ependvmzellen der Hirnventrikel (iberaus ahnlich sind. Die 
Zellen legen sich zu papillenformigen Gebilden zusammen. Es ist wenig 
intermediares Fasergewebe vorhanden, hingegen ist ein weitmaschiges 
Netz von mit Blut ttberfQllten Kapillaren gut entwickelt. Mikroskopische 
Diagnose: Epithelioma papillomatodes, das walirscheinlich von dem Epen- 
dyin und dem Gefassgeflecht der Seitenventrikel ausgeht. 

Wenn wir in Kiirze die klinisch gefundenen objektiven Yer- 
anderungen zusammenstellen, so erhalten wir Folgendes: 

1. Ataxie von Kleinhirncbarakter. 

2. Schwache einiger Funktionen der linken Extremitaten. 

3. Sensibilitiitsstorungen im linken X. trigeminus. 

4. Sehschwache. 

5. Neuritis haemorrhagica. 

0. Exophthalmus. 

7. Ptosis des linken Augenlides. 
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Subjektiv: Parasthesien im linken Trigeminus („Vertaubtsein u , 
„Brennen“) und im rechteD Acusticus („Blasen“), Schmerzen im Hinter- 
kopf und im Scheitel. 

Die Diagnose Hirngeschwulst machte keine besonderen Schwierig- 
keiten. Das Vorhandensein von Erbrechen, starken Kopfschmerzen 
und Stauungspapille sprach ftir eine Neubildung. Ein Zweifel blieb 
nur zugunsten eines Hydrocephalus internus besteben, welch letzterer, 
wie bekannt, des ofteren unter dem Bilde einer Hirngeschwulst 1 ) ver- 
lauft In soicben Fallen einen Hydrops auszuschliessen, ist nicbt mog- 
lich, um so mehr, als der Hydrocephalus internus oft von einer Reihe 
von Symptomen begleitet ist, die auf das Betroffensein einzelner Nerven -) 
hinweisen und wir in der Regel geneigt sind, diesen Symptomen eine 
ausscbliesslich topiscbe Bedeutung (im Sinne eines Herdsymptoms) bei- 
zumessen. Allerdings sprach die Vielheit dieser Erscheinungen mehr 
zugunsten einer Geschwulst. Wo ist dieselbe nun aber lokalisiert? 

Das schnelle Auftreten der Verschlechterung des Sehvermogens, 
die starken Kopfschmerzen (mit der Lokalisation vorzugsweise im 
Hinterkopf), die Ataxie von offenbarem Kleinhirncharakter — alles 
das sprach fur eine Geschwulst der hinteren Schadelgrube. Es er- 
iibrigte zu entscheiden, ob man es mit einer Geschwulst des Klein- 
hims oder eines anderen Organs mit nachfolgender Erkrankung des 
Kleinhirns zu tun hatte; am wahrscheinlichsten erschien eine extra- 
cerebrale Geschwulst (und nicht eine solche der Hirnsubstanz selbst), 
und zwar eine Geschwulst, die vom rechten N. acusticus ausging. 
Scheide und Gewebe des N. acusticus 3 ) bilden die bevorzugten Stellen ftir 
Geschwulste der hinteren Schadelgrube. Fur die Annahme der Lokalisa¬ 
tion der Geschwulst in der Region des rechten N. acusticus sprach das 
Vorhandensein der Parasthesie in diesem Nerven, ausserdem das fruh- 
zeitige Auftreten gerade von Erscheinungen seitens des N. acusticus im 
Krankheitsverlauf. Die Geschwulst wurde als vom Nerven ausgehend und 
den Winkel zwischen Kleinhirn und Pons Varoli (ein Zvvischenraum, der 
in der deutschen Literatur unter dem Namen Kleinhirnbruckenwinkel 4 ) 

1) Vgl. Oppenheina, Die Geschwulste des Gehirns. Wien 1902. S. 50. 

2) Bruns, Die Geschwulste des Nervensystems. Berlin 1897. S. 60. 

3) Ziehen, Uber Tumoren der Acusticusregion. Mediz. Klinik. Nr. 34 
und 35. Aus dem Bindegewebe wachsen Neurofibrome hervor. Vergl. Hen no- 
berg und Koch, Ober zentrale Neurofibromatose und die Geschwulste des 
Kleinhirnbruckenwinkels (Acusticusneurome). Arch. f. Psychiatric. Bd. 30. 
Heft 7. Aus Nervengewebe entstehen Gliosarkome. Vergl. Sternberg, Bei- 
trag zur Kenntnis der sogenannten Geschwulste des Nervus acusticus. Zeit- 
sehrift f. Heilkde. 1900. Bd. 21. Heft 4. 

4) Nach Hartmann, Recessus acustico-cerebellaris. Die Klinik der sogen. 
Tumoren des Nervus acusticus. Zeitschr. f. Heilkde. 1902. Heft 2. Vergl. auch 
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bekannt ist) einnehmend gedachk Wenn man die rechtsseitige Loka- 
lisation der Geschwulst annahm, so fanden fast alle Erscheinungen ibre 
Erklarung; so sprach das Schwanken (Kleinhirnataxie) fur eine Kom- 
pression des Kleinhirns. Die Richtung des Schwankens (nach rechts) 
wurde an sich nicht als Symptom gedeutet, das auf eine Kompression 
gerade der rechten Kleinhirnhemisphare hinwies. Die Hoffnungen, die 
auf die Beziehungen zwischen der Richtung des Schwankens und der 
Kleinhirnhemisphare gesetzt wurden, haben sich — wie sich gegen- 
wiirtig herausgestellt hat *) — nicht erfullt. Folglich hat die Richtung 
der Ataxie keine differentialdiagnostische Bedeutung fttr die Bestimmung 
der betroffenen Kleinhirnhalfte. Indem die im obengenannten Winkel 
sitzende Geschwulst die (rechte) Kleinhirnhemisphare komprimiert, 
drtlckt sie gleichzeitig auch die rechte Halfte des Pons Varoli zusammen. 
Als Resultat erhalt man eine Herabminderung der Leit.ungsfahigkeit 
der Pyramidenbahnen oberhalb der Pyramidenkreuzung, woher die 
partielle Schwachung der Muskelfunktionen der linken Hand und des 
linken Beines riihrt. Nystagmische Schwankungen (hier schwach aus- 
gepragt) werdeu auch bei Geschwulsten der genannten Region beob- 
achtet; doch bei Lokalisation der Geschwulst ausschliesslich rechter- 
seits ist die objektive Klarstellung der Ursachen der Pariisthesie und 
der gefundenen Veranderungen der Sensibilitat im linken N. trige¬ 
minus erforderlich. Doch auch diese Erscheinung ist, wie die Klinik 
der Geschwiilste des Kleinhirnbrlickenwinkels zeigt, durchaus keine 
Seltenheit, d. h. eine in der einen Halfte lokalisierte Geschwulst ruft 
Erscheinungen des Betroffenseins der Basalnerven (und dazu vorzugs- 
weise des N. trigeminus) auch der anderen Halfte hervor; wenigstens 
bilden Parasthesien auf der entgegengesetzten Seite bei dem weitereu 
Wachstum von Geschwulsten der hinteren Schadelgrube eine haufige 
Erscheinung 2 ). Die objektive Sensibilitatsstbrung im gegenseitigen N. 
trigeminus ist gleichfalls in der Literatur vermerkt 3 ). Don Mechanis- 

Seiffer, Uber die Geschwiilste des Kleinhirns und der hinteren Schiidelgrube. 
Berlin 1007. — Monakow, Cber Neurofibrome der hinteren Schadelgrube. Berl. 
klin. VVochenschr. 1000. — Oppenheim, Beitriige zur Diagnostik und Therapie 
der Geschwiilste ini Bereich des zentralen Nervensystems. Berlin 1807. 

1) Bruns 1. c. S. 120. 

2) Vergl. Hartmann, 1. e. — Vergl. auch Oppenheim, insonderheit 
Beitriige zur Kenntnis usw. 

d) Vergl. z. B. den uberaus bemerkenswerten Fall von Voss: Bei Betrof- 
fensein des rechten Kecessus acustico-cerebellaris siud der linke N. facialis 
(Barese des unteren Astes) und der linke Trigeminus (Aniisthesie der Wange, 
der Hiilfte der Mundhohlen- und Zungenschleimliaut) in Mitleidenschaft ge- 
zogen. Fiinf Fiille von Kleinhirntumor. Deutsche Zeitsclirift f. Nervenheilkde. 
Bd. 21. Heft 1 u. 2. — Vergl. auch Oppenheim, Beitriige usw. Beobachtung !*. 
Bei rechtsseitiger Geschwulst Pariisthesien im linken Trigeminus und im Aeusti- 
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mus der Entstehung dieser Erscheinung kann man sich in verschiedener 
Weise vorstellen. Nach Wernicke ') komprimiertdie basale Gesehwulst 
der einen Halfte die Nerven der anderen an ihrer Durchgangsstelle 
durch die Offnung in der Dura mater (scharfe Rander). Letzteres ist 
alter nur bei entsprechender Verdrangung durch die Gesehwulst aueh 
desjeuigen Abschnittes des Hirnstammes, zu dem die Nerven gehoreu. 
deukbar. Nach Bruns werden infolge der seitlichen Abdrangung 
des Hirnstamms die auf derselben Seite (d. i. der im Verhaltnis zur 
Gesehwulst entgegengesetzten) befindlichen Nerven an die knocherne 
Wand gepresst. 

NatOrlich konnte die Moglicbkeit des Vorhandenseins einer zweiten 
im Gebiet des linken Trigeminus gelegenen Gesehwulst nicht geleugnet 
werden. Aus der Kasuistik der Geschwulste des Kleinhirnbriicken- 
winkels wissen wir, dass sich diese Geschwulste bisweilen in beiden 
Winkeln -') lokalisieren. In letzterem Falle hatte man jedoch Reizungs- 
erscheinungen des N. acusticus auf der Seite des Betroffenseins des 
N. trigeminus, Erscheinungen von Kompression der Pvramidenbahnen 
auf der gegenseitigen Halfte (d. i. in solchem Falle hatte beiderseitige 
Extremitatenschwache bestehen miissen), sowie von starkem Betroffen- 
sein der Zentren des Pons Varoli erwarten sollen. Doch alles das war 
nicht vorhanden. Es bestand nur Sensibilitatsstdrung des N. trige¬ 
minus. Da dieses Symptom aber erst in einem spateren Stadium der 
Entwicklung des Leidens auftrat, so erschien am wahrscheinlichsten 
die indirekte Beziehung des Betroffenseins des linken Trigeminus zu 
der Gesehwulst des rechten Winkels, und zwar infolge von Kompression 
des N. trigeminus an der knochernen Wand, oder dank dem Umstande, 
dass derselbe an die Durchgangsdtfnung in der Dura mater (siehe oben) 
angedruckt wurde. Eine Gesehwulst des Pons Varoli war auszu- 
schliessen wegen des Fehlens von Kreuzungsparalysen des N. facialis 
and des N. hypoglossus, sowie wegen Nichtvorhandenseins der asso- 
ziierten Augenparalyse usw. Eine Gesehwulst des Kleinhirns erschien 
weuig wahrscheinlich wegen des friihen Auftretens von Reizungser- 
scheinungen des N. acusiticus. Die Ataxie, die, wie bereits oben ge- 

< us. In jiingster Zeit hatte icli Gelegenlieit, eiuen Fall von Gesehwulst des 
rechten KleinhirnbriickcnwinkelH zu beobacliten, in dem linksseitige I’anisthe- 
sien im N. acusticu9 und trigeminus bestanden. 

I) Zitiert nach Bruns, 1. c. S. 70. 

J) So im Fall von Henneberg und Koch; beide Geschwulste, Neuro- 
rihrome, gingen von den Gehbrnerveu aus und bildeteu die partielle Lokalisa- 
tion einer universalen (unter anderem auch auf der Hunt' zur Ausbildung ge- 
langten) Neurofibroraatose. Uber zentrale Neurofibromatose und die Geschwulste 
des Kleinhirnbruckenwinkels. Arcliiv f. Psychiatric, lid. ,i(>. H. 1. Vergl. 
auch Sternberg, 1. c. 
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sagt, hier als Kleinhirnsymptom in Betracht kam, wurde als eine Folge- 
erscheinung von Kleinbimkompression aufgefasst, welch letztere ihrer- 
seits als eineFolge derim Winkelsitzenden Geschwulstbetrachtetwurde. 

Was die ubrigen Symptome anbelangt, so befanden sich dieselben 
nicht nur nicht in Widerspruch mit der Lokalisation der Geschwulst 
in der hinteren Schadelgrube, sondern sprachen eber gerade zugunsten 
einer solchen. So z. B. tritt die Stauungspapille besonders intensiv 
bei Geschwfilsten der hinteren Schadelgrube auf, desgleichen werden 
auch starke Hinterkopfschmerzen beobachtet; der stark erhohte intra- 
kranielle Druck, eine bei diesen Geschwulsten gewohnliche Erscheinung, 
kommt auch im Hervortreten der Augen zum Ausdruck. Der Ptosis 
des rechten Augenlides wurde keine topische Bedeutung beigemessen; 
dieselbe wurde vielmehr in Abbangigkeit gesetzt von der grosseren 
Druckerbohung in der rechten als in der linken Augenhohle. (Rechter- 
seits ist der Exophthalmus starker ausgepragt.) 

Doch alle unsere Voraussetzungen entsprachen, wie die Sektion 
ergab, nicht der Wirklichkeit, und die Geschwulst erwies sich als an 
einer Stelle liegend, die recht weit vom vorausgesetzten Bereich ent- 
fernt lag. Erscheinungen, die auf ein Betroffensein des Lobus occi¬ 
pitalis hingewiesen hatten, wies die Anamnese der Patientin nicht auf. 
So hatte die Kranke kein einzigesMal iiber Lichterscheinungen (Funken- 
sehen, Phosphene) geklagt; es waren keinerlei Hinweise auf Gesicbts- 
halluzinationen vorhanden; Seelenblindheit wurde nicht vermerkt. Als 
eines der wertvollsten Symptome der Geschwiilste des Lobus occipitalis 
gilt die Hemianopsie. Die Kranke wurde zum ersten Mai einer Unter- 
suchung des Sehvermogens in einem Stadium unterworfen, als die 
Blindheit ihre maximale Stufe erreicht hatte und von einer Unter- 
sucbung der Gesichtsfelder schon keine Rede mehr sein konnte. Docb 
wenn auch sogar Hemianopsie beobachtet worden ware, so hatte man 
sie bei Vorhandensein aller ubrigen Symptome doch nur als eine Folge- 
erscheinung der Kompression des Lobus occipitalis durch eine in der 
hinteren Schadelgrube sitzende Geschwulst deuten konnen (solche 
Falle werden hin und wieder beobachtet *)). Eine im Lobus occipitalis 
lokalisierte Geschwulst ermoglicht das Vorhandensein von Kleinhirn- 
ataxie infolge von Kompression des Kleinhirns (durch das Tentorium 
Wenn die Geschwulst im rechten Lobus occipitalis lokalisiert ist, wird 
auch die Muskelsehwiiche linkerseits verstandlich. Es ist das eine 

1) Vergl. Oppenheim, Die Geschwiilste des Gehirns, und Bruns, Die 
Geschwiilste des Zentralnervensystems. 

2) Ubrigens eine selten zur Beohachtung gelangte Erscheinung: das fest 
angezogene Tentorium schiitzt das Kleinhirn vor Druck. V T ergl. Bruns, 1. e. 
S. 121.’ 
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Folgeerscheinung der Kompression der Pyramidenbahnen in der Kapsel 
(ein Druck, der sich nach vorn fortpflanzt). Doch die tibrigen topi- 
sehen Erscheinungen, und zwar das Betroffensein des rechten N. 
acnsticus und des linken N. trigeminus mit ciner Geschwulst des 
rechten Lobus occipitalis in Verbindung zu bringen, ist tiberaus 
schwierig. Der Umstand, dass rechterseits der N. acusticus in Mit- 
leidenschaft gezogen ist, ist eher als das Resultat des von der Ge¬ 
schwulst auf das Kleinhirn in seiner rechten Halfte ausgeiibten Druckes, 
der durch letzteres auch auf den Gehornerven weiter fortgepflanzt 
wird, aufzufassen. Das Betroffensein des N. trigeminus auf der der 
Geschwulst entgegengesetzten Seite ist aller Wahrscheinlichkeit nach 
eine Folge der Abarangung des Pons Varoli nach links und der Kom¬ 
pression des Nerven durch dieselbe. 

Doch wie man auch immer die Entstehung der einen oder anderen 
ErscheinuDg erklaren moge, so ist es doch iiberaus wichtig, die Tat- 
sache festzustellen, dass eine Geschwulst des Lobus occipitalis von 
unansehnlicher Grosse, die nicht bis auf die Basis durcbgewachsen und 
von keinem irgendwie merklichen Hydrops begleitet ist, die Basalnerven 
beiderseits in Mitleidenschaft zu ziehen vermag. Das Betroffensein 
des Trigeminus und Acusticus stellt also von der Geschwulst hervor- 
gerufene sogenannte „Fernsymptome“ dar. Unter Fernsymptomen 
vcrsteht man Erscheinungen, die von einer Geschwulst an einem vom 
Sitze derselben entfernten Orte hervorgerufen werden. Die Fernsym- 
ptome stehen in Gegeusatz zu den Herdsymptomen, die durch Erkran- 
kung der von einem neoplastischen Prozess ergriffenen Hirnregion 
hervorgerufen werden. Als Beispiel fur die Fernwirkung einer Ge¬ 
schwulst dient das Betroffensein der Basalnerven der einen Seite bei 
Lokalisation der Geschwulst auf der Gegenseite (z. B. bei einer Ge¬ 
schwulst des Pons Varoli). Bei der Analyse unseres Falles (vor der 
Operation) wurden die Erscheinungen von seiten des Trigeminus ebeu 
als von einer rechts sitzenden Geschwulst hervorgerufene Fernsym- 
ptome aufgefasst, wahrend die von seiten des N. acusticus vorhandenen 
Symptome als Herdsymptome gedeutet wurden. (Oben wurde bereits 
erklart, warum man als Ausgangspunkt des diagnostischen Gebiiudes 
gerade den N. acusticus ansprach.) Wie die Sektion gezeigt hat. 
stelite die Erkrankung des N. acusticus kein Herdsymptom dar, sondern 
ein dem Betroffensein des Trigeminus gleichwertiges Fernsymptom. 

Ausser den soeben genannten, offenbar durch die besondereu me- 
chanischen Bedingungen der Druckverteilung (in Abhangigkeit von 
der Lokalisation der Geschwulst in einem bestiramten Hirnbereich) 
liervorgerufenen Erscheinungen gab es im klinischen Bilde noch 
mehrere, welche Herdsymptome vortausehten, und zwar waren das die 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



140 


Lasarew, Gesehwulst des Occipitallappens usw. 


Digitized by 


Ptosis des rechten Augenlides und die Herabminderung des Geruchs- 
vermogens rechterseits. Sowohl dieses als auch jenes Symptom ge- 
horte (auch vor der Operation als solche betrachtet) zu den Pseudo- 
herdsymptomen, d. h. zu den Symptomen, die durch eine gemeinsame 
Ursache, die Erhohung des intrakraniellen Druckes, hervorgerufen 
wurden. Und gerade diese Pseudoherdsymptome lassen uns beim Stellen 
der Diagnose den rechten Weg verfehlen. Auch sind sie des ofteren 
nur der Ausdruck von Hydrops allein bei Fehlen jeglicher Neubildung 
in der Schadelhohle. Als am haufigsten anzutreffendes Pseudoherd- 
symptom erscheint das Betroffensein der Augennerven, besonders des 
Abducens, und der Geruchsnerven. Die Ptosis stand augenscheinlich 
in Verbindung mit der Drucksteigerung innerhalb der rechten Augen- 
hiihle. Die Abschwachung der Funktion des rechten Olfactorius hing 
von dem vorzugsweise auf den rechten N. olfactorius erfolgenden Druck 
ab. Bemerkenswert ist der Umstand, dass nach der Lumbalpunktion 
die Funktion des rechten Olfactorius normal wurde. lnteressant ist 
noch eine Erscheinung, die in unserem Falle uberaus scharf hervor- 
trat, und zwar die Empfindlichkeit des rechten Augapfels gegen Druck. 
Wodurch dieselbe hervorgerufen wurde, ist schwer zu sagen; wir heben 
nur hervor, dass sich diese Druckempfindlichkeit auf derjenigen Seite 
befand, auf der das Gehirn betroffen war. Im gegebenen Falle hatten 
wir das erste Mai Gelegenheit, das erwahnte Symptom zu beobachten. 
Ob demselben eine allgemeine Bedeutung zukommt, oder ob dasselbe 
ausschliesslich bei Geschwtilsteu der Hemisphareu auftritt, wird die 
Zukunft lehren. 
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Aus der Abteilung fur chronische Nervenkranke am stadtischen 
Krankenhaus Praga in Warschau. 

f ber einige Indikationen zur radikalen und palliativen 
Trepanation bei Oehirngeschwtilsten, 1 ) 

Von 

Z. Bychowski, 

Oberarzt. 

M. H.! Ich mochte mir erlauben, bier einige Fragen zur Diskussion 
zu bringen, zu denen mir eine Reihe von Fallen von Gehirntumoren, die 
ich wabrend der letzten Jahre zu beobachten Gelegenbeit hatte, An- 
lass gab. Bei retrospektiver Betrachtung des traurigen Yerlaufs und 
des fatalen Endes vieler dieser Falle erheben sich manche Zweifel 
gegenGber der gewbhnlichen, hier geubten Behandlungsweise, und baufig 
kann man sich nicht vom Gedanken befreien, dass dieser Oder jener 
Fall vielleicht eine andere weniger tragische Wendung nehmen konnte. 
Yielen von Ihnen werden meine Erbrterungen scbon wahrscheinlich 
l.'ingst bekannt sein. Sie werden mir aber dock zugeben und einige 
der Falle, die ich Ibnen sofort zeigen werde, werden das leider ge- 
niigend bestatigen, dass die Praxis von denselben nocb sehr wenig be- 
einfiusst ist und dass hier die tief eingewurzelte Schablone nocb immer 
autokratisch herrscht und manches Opfer vielleicht unniitig wegratft. 

Um Ihnen die Moglichkeit zu geben, sich in diesen Fragen leichter 
orientieren zu konnen, mochte ich mir vor allem erlauben, Ihnen 
einige Falle resp. Praparate zu demonstrieren, von denen ein jeder ein 
besonderes Spezimen des hier uns interessierenden Leidens darstellt. 

Ich beginne mit einem Kranken, der sich in einem verhaltnismassig 
fruhen Stadium befindet. 

Fall 1. Der 24j&hrige Gerberlohrling S. W. leidet seit 7 Woclien 
an haufigem Erbrechen und hcftigen Kopfschmerzen. Vor 5 Woclien ist 
er wabrend der Arbeit plotzlich auf ein hcisscs Metallrolir gestftrzt und 
verldieb auf demselben eine Viertelstundc in ganz bewusstloseni Zustande. 
Seittlem haben nocb einige Anfalle stattgefunden. Einige derselben 
warden auch von Kriimpfen im ganzeu Korper begleitet. Die Kopfschnier- 
zen, Qber welcbe Patient jetzt klagt, lokalisiert er ungefabr auf der Greuze 

li Vorgetragen in der Warsclinuer mediz. Gesellsebaft am 2d. II. (it). 
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zwischen dem rechten Stirn- und Parietalknochen. Diese Stelle zeigt sich 
auch — zwar nicht immer — bei der Perkussion empfindlicher als der 
tlbrige Sch&del. Patient war immer gesund. Lues wird entschieden negiert. 
Familienanamnese obne Belang. Eine genaue Untersucbung und Beobach- 
tung des Kranken wahrend eines 3 wOchentlichen Aufenthaltes auf der 
Abteilung liess keine bestimmte lokale Symptome entdecken. Einige Male 
glaubten wir von einer Herabsetzung des Cornealreflexes und des Geruch- 
sinns sprechen zu kOnnen. Konstant aber sind diese Erscheinungen nicht. 
Seitens der Sensibilitat, des Gleichgewichts der Reflexe usw. ksine Std- 
rungen. Uber seine Sehkraft hat Patient nicht zu klagen. Er liest ohne 
Korrektion die letzte Zeile der Snellenschen Tafel. Erst wenn man den 
ziemlich intelligenten Patienten darQber eigehender befragt, stellt sich 
heraus, dass es ihm schon vor 10 Monaten plotzlich im Laufe von 15 Min. 
ganz finster vor den Augen wurde und dass ahnliche momentane Benebe- 
lungen mehrere Mai vorkamen. Ophthalmoskopisch (von Koll. L. Endel- 
mann freundlichst kontrolliert) zeigt sich eine beiderseitige fortgeschrittene 
Neuritis optica. Wahrend des Krankenhausaufenthalts hat sich das sub- 
jektive Befinden gebessert Erbrechen und Krampfe sind nicht mehr vor- 
gekommen. Dagegen sind die momentanen Verdunkelungen haufiger. Sie 
treten besonders auf, wenn Patient mit einem Ruck seine Position andert 
(Aufsetzen im Bett u. a.). Vor kurzem ist auch ein unangenehmes Sausen 
im rechten Ohr aufgetreten, wobei das Horvermdgen nicht gelitten hat. 
Vor einigen Tagen hatte er ein unangenehmes taubes Geftthl in den ersten 
3 Fingern der linken Hand. Die Sehkraft hat wahrend der letzten Woche 
etwas abgenommen. 

Es unterliegt fast keinem Zweifel, dass es sich bier um einen 
Tumor cerebri handelt. Die Kopfschmerzen, das Erbrechen, die Krampf- 
anfalle mit Bewusstseinsverlust nnd das Augenhintergrundbild fun- 
dieren ja gentigend diese Diagnose. Allein es ist eine bestimmte Loka- 
lisation des Prozesses jetzt ganz unmoglich. Freilich konnte man in 
Anbetracht der so frfih aufgetreteoen Augenerscheinungen und der 
plotzlichen Bewusstlosigkeitsanfalle (cerebellar fits, Dana) die hintere 
Schadelgrube resp. das Kleinhirn verdachtigen. Positive Beweise zu- 
gunsten dieser Diagnose sind aber nicht beizubringen. 

Ohne bestimmte lokale Diagnose ist auch der nachste Fall. 

Fall 2. Bei dem jetzt 22jiihrigen Frl. C., das sich, wie Sie sehen, 
eines bllihenden Aussehens erfreut, stellten sich vor 3^2 Jahren Kopf¬ 
schmerzen und Erbrechen ein. Nach 2 Wochen kam eine Ptose und eine 
L&hmung des Rectus externus im rechten Auge hinzu. Die Kopfschmerzen 
und das Erbrechen sistierten nach 2 Monaten und Patientin konnte wieder 
ihre Arbeit aufnehmen. Ein Doppelsehen blieb aber zurtick. In Dr. Gold- 
flams Poliklinik wurde ungefakr 5 Monate nach Beginn der Krankheit, 
wie mir Herr Dr. Goldflam freundlichst mitteilt, wofOr ich ihm auch 
an dieser Stelle bestens dauke, eine Parese des rechten Abducens und eine 
fortgeschrittene beiderseitige Neuroretinitis gefunden. Wahrend einer in 
der Poliklinik vorgenommenen Injektionskur mit Hydrarg. sozojodolicum 
trat eine bedeutende Abnahme der Sehkraft ein, eine Lumbalpunktion 
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brachte auch keine Besserung, und als sich die' Kranke mir zum ersten 
Mai vor 2 1 I 2 Jahren vorstellte, fand ich eine ausgesprochene beiderseitige 
Sehnervenatrophie. Patientin sah nnr noch den Lichtschein. Ausser einer 
niebt immer zu konstatierenden StOrung der Pupillenreaktion waren keine 
aadere StOrungen seitens des Nervensystems zu finden. Das Einzige, worfiber 
Patientin damals und aucb bis jetzt klagt, das ist die Blindbeit. Objek- 
tiv lassen sich keine Symptome, die eine Lokalisation des Leidens ermOg- 
lichten, finden. Die Pupillen reagieren gegenwartig prompt. Seitens der 
Sensibilitat, Reflexe usw. keine Abnormitfit. Seit einer gewissen Zeit tritt 
die Menstruation, die im Anfang der Krankheit ganz unregelmassig war 
und haufig ausblieb, alle 4 Wochen auf. Ich werde diesen Fall epikri- 
tisch spater besprechen. 

Ich zeige Ihnen jetzt einen Fall, der eine ganz andere Gruppe 
reprasentiert, und den ich vor 1 i l 2 Jahren zum ersten Mai sah. 

Fall 3. Das 20 jahrige Frl. F. D. datiert seine Krankheit seit Ok- 
tober 1906, als es zum ersten Mai infolge eines grossen Schreckens von 
Krampfen im linken Bein und linken Arm befallen wurde. Bei Aufnahme 
der Anamnese stellte sich doch heraus, dass sie schon frfiher an Kopf- 
schmerzen (seit IV 2 Jahren) litt. Die Krampfanfalle wurden nun immer 
haufiger, sogar einige Mai taglich. Sie begannen immer im linken Fuss, 
aabmen dann successiv das ganze linke Bein, die linke obere Extremitat 
nnd auch die linke Gesichtshalfte in Anspruch. Wahrend der Krampfan¬ 
falle war das Bewusstsein erhalten. Vor dem Anfall und manches Mai 
auch nach demselben verspfirte Pat. ein Erstarren der linken unteren Ex¬ 
tremitat. Die Anfalle wurden von vehemcnten Kopfschmerzen und Er- 
brechen begleitet. Sonst persOnlicbe und familiare Anamnese ohne Be- 
lang. Bei der geistig sehr entwickelten Kranken konstatierten wir im 
August 1907 eine ausgesprochene spastische Parese im linken Bein (Fuss- 
phanomen, positiver Babinski usw.) und eine beiderseitige Neuritis optica, 
wenn auch die Kranke selbst noch fiber keine SehstOrungen zu klagen 
katte. Wir schlugen damals der Kranken eine Trepanation vor, auf die 
sie nicht einwilligte. Erst vor einigen Tagen habe ich sie nun wieder 
gesehen. Seit einem 1 Jahr sind nun die Krampfe und das Erbrechen viel 
seltener; der letzte Krampfanfall war vor einigen Monaten. Patientin klagt 
jetzt eigentlich nicht soviel fiber Kopfschmerzen, sondern mehr fiber Schwin- 
del, der bei jeder Positionsverfinderung auftritt, freilich koramen auch Kopf¬ 
schmerzen vor. Seit einem Jahr kann sie nicht mehr gehen (w&hrend ties 
Krankenhausaufenthalts spazierte sie ohne Stock) und ungefiihr seit der- 
selben Zeit ist sie ganz blind. Die Intelligenz und das Gedachtnis haben 
bedeutend abgenommen. Die Kranke leidet jetzt, wie Sie sehen, an einer 
kompleten linksseitigen Hemiplegie, infolge welcher sie keinen Schritt ohne 
fremde Stfitze machen kann. Beiderseits ausgesprochencr Exophthalimis. 
Die Bulbi bewegen sich fast unaufhOrlich in horizontaler Riehtung. Pu¬ 
pillenreaktion gfinzlich erloschen. Patientin unterscheidet gar keine Lielit- 
empfindung. Atrophie beider Sehnerven. Seit einem Jahr war keine Men¬ 
struation. 

Dieser Fall ist in vielen Beziehungen sehr interessant. Schon 
vor 1 */« 2 Jahren war eine lokale Diagnose fast sicher. Die Kopf- 
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schmerzen, das Erbrechen und Augenhintergrunderscheinungen sprachen 
fur eine Gehirngeschwulst, wahrend die stereotypisch immer im linkeu 
Bein beginnenden Krampfe obne Bewusstseinsverlust auf die obere 
Partie der recbten psycho-motorischen Zone deutlich hinwiesen. Zwar 
liess schon damals der Umstand, dass positiver Babinski trotz der 
schwachen Parese da war, vermuten, dass die supponierte Geschwulst 
sich nickt ganz oberflachlich, sondern tiefer, subcortikal befindet (vgl. 
weiter unten), was ja die Chancen einer radikalen Entfernung der Ge¬ 
schwulst bedeutend herabsetzte. Wir hielten aber doch schon damals 
eine Trepanation fur indiziert, besonders in Anbetracht der Augen¬ 
hintergrunderscheinungen. Leider hat sich die Situation jetzt gean- 
dert. Patientin und deren Umgebung drangt zur Operation, wahrend 
wir eben darauf nicht eingehen mochten. Der Exophthalmus, die In- 
telligenzabnahme, die konstante Hemiplegie, alles dies zeigt deutlich 
darauf bin, dass der Tumor wiihrend des letzten Jalires wahrscheinlich 
in die Tiefe zugenommen hat. Technisch wird sich jetzt die Trepa¬ 
nation wahrscheinlich viel schwieriger gestalten und eine radikale 
Operation ist fast sicher ausgeschlossen. Aber im giinstigsten Fall 
wird eine Operation ja das Allerschlimmste — die Blindheit und die 
Lahmung — nicht beseitigen. Die Krampfe und das Erbrechen habcn 
ja auch seit langem sistiert, also auch von diesem Gesichtspunkte aus 
ist eine Operation gegenwartig fast ganz tiberfliissig. 

Ein Seitenstiick zu diesem sehr traurigen, vernachlassigtem Fall 
bietet folgender, vor 2 1 /., Jahren auf meiue Veranlassung von Herrn 
Direktor Dr. J. Raum operierter Fall: 

Fall 4. 1 ) Der 62jahrige Schuster wurde auf meiue Abteilung im 
Juli 1906 mit einer schweren linksseitigen Hemiplegie eingeliefert, die aber 
schon nach einigen Tagen fast giinzlich verschwand. Es stellte sich nun 
heraus, dass bei dem bis dahin immer gesunden Patienten vor 6 Jahren 
Ivrampfanfalle in der linken Halshalfte sich einstellten, die im Laufe der 
Zeit allmahlich auch auf die linke obere Extremitiit und erst spater auf 
die linke untere hintibergingen. Die Anfalle, die schliesslich alle paar 
Tage auftraten, verlicfen immer ohne Bewusstseinsverlust und wurden 
letztens liautig von einer einige Tage dauernden linksseitigen Lahmung be- 
gleitet. Wahrend des Krankenhausaufenthaltes batten wir Gelegenhcit, die 
Anfalle genau zu beobaehten und deren stereotvpen Verlauf (Hals, obere, 
untere Extremitat) zu konstatieren. Wahrend der von den Anfallen und 
den Lahmungen freien Intervallen war das Befinden des Kranken ziemlieh 
befriedigend. Der Augenhintergrund war unverandert. Eine mehrere 
Male in verschiedenen Krankenhausern vorgenommene energische antisyphi- 
litische Behandlung war ohne Erfolg. Naehdem wir eine genuine Epilepsie, 


1) Vergl. Bvchowski, Zur Klinik der Jacksonschen Epilepsie infolge 
extracerebraler Tumoren. Deutsche Zeitsehrift fur Nervenlieilkde. Bd. 33. 
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Paralyse u. a. ausschlossen, diagnostizierten wir eine Gesckwulst im Be- 
reich des unteren Teiles der rechten psychomotorischen Zone. Aus dem 
Umstande, dass Babinski sogar withrend der totalen Lahmungsperioden 
negativ war, glaubten wir schliessen zu kbnnen, dass der vermutete Tumor 
>ii'h ganz oberflachlich im Cortex befindet'), was ja auch die Aussiehten 
der Operation verbesserte. 

Eine osteoplastische Trepanation zeigte nun eiu walnussgrosses Endo- 
theliom der Dura mater, das auf die vermutete Region drOckte und das 
sich leickt entfernen liess. Der postoperative Verlauf war ein sehr gilnstiger 
und schon einige Monate nach der Operation konnte Patient selbst ohne 
fremde StQtze spazieren. Freilich ist eine Hemiparese zurttckgeblieben, 
welcbe dem Kranken nicht gestattet, sein frttheres Handwerk aufzunehmen. 
Aber jedenfalls ist er seit 2 V 2 Jahren frei von irgendwelchen Anfallen, 
und hatte es sich nicht um einen armen Schuster gehandelt, so kbnnte er 
doch ein ziemlich befriedigendes Dasein weiter ftthren. Und ich glaube 
nicht zu hbertreiben, wenn ich behaupte, dass die zwei Madchen, die ich 
Ihnen fraher zeigte, gewissermassen glacklich waren, wenn sie sich in 
einem ahnlichen Zustand befunden batten. 

Im Anschluss an diese Falle mochte ich Ihnen noch einige Pra- 
parate zeigen. 

Fall 5. Sie sehen hier ein grosses Gliom, das fast das gauze rechte 
Stirnhirn einnimmt und allmahlich ohne bestimmte Grenze in die Gehirnsub- 
stanz abergeht. Dieses Gehirn stammt von einer 30jahrigeu Bauerin, die 
ohne Anamnese einige Woclien vor dem Exitus auf meine Abteilung ein- 
geliefert wurde. Vow der — infolge der Krankheit (?) — sehr torpiden 
Kranken konnten wir erfahren, dass sie immer gesund gewesen sei und 
dass sie vor 6 Monaten nach einer Niederkunft an Kopfschmerzen und 
Erbrechen erkrankte. Schon nach einigen Wochen wurde sie total blind. 
Objektiv fanden wir bei der schlecht ernahrten Kranken eine doppelseitige 
Sebnervenatrophie post neuritidem und eine Lahmung des rechten M. rectus 
internus. Sonst waren keine Storungen seitens des Nervensystems — auch 
seiteus des Gleichgewichts — zu konstatieren. Die Kranke trank sehr 
viel. (Urin frei von Eiweiss und Zucker.) Einige Tage vor dem Tode 
stieg die Temperatur bis auf 40°. Far diese holie Temperatur bat uns 
auch die postmortale Untersuchung dcr Lungcn, Eingeweide usw. keine 
Erkliirung abgeben kbnnen. 

Sie sehen aus diesem Fall, 1. dass auch sehr grosse Tumoren ohne 
lokale Erscheinungen verlaufen konneu, und 2. dass es Gesckwiilste 
gibt, die auch vermittels einer Trepanation nicht radikal entferut werden 
konnen. 

Ganz auders wiederum waren die V erhaltuisse heim niichsten Fall. 

Fall 6. Es handelte sich um eine 25jahrige Arbeitersfrau, die fast 
2 Jahre, bevor sie auf die Abteilung kam, an nicht sebr intensiven Ko]*f- 
schmerzen erkrankte. Da sie damals schwanger war, glaubte sie, die 

1) Vergl. Bychowski, tjber organische Hemiplegien ohne Babinski in 
Cornpte rendu du ler CoDgr^s international du Psychiatric, Keurologie etc. 
tenu 4 Amsterdam 1907. 

Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. 39. Bd. im 
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Kopfschmerzen seien durch die Schwangerschaft verursacht. Nach der 
Niederkunft fQhlte sie sich wirklich einige Wochen ganz gut, als sie 
plOtzlich nachts sehr unruhig wurde, alles im Zimmer zerbrach, das Kind 
auf den Bodcn warf usw. Dieser Zustand dauerte einige Tage. Schon 
nach karzem, als die Patientin in einem Krankenhaus Aufnahme fand, be- 
merkte sie eine Abnahme der Sehkraft, die im Laufe von einigen Wochen (?) 
ganz erlosch. Zur selben Zeit ungefhhr (die genaue chronologische Reihen- 
folge der Symptome konnte nicht ermittelt werden) wurde auch der Gang 
unsicher, da sie ff das linke Bein nachschleppte“. Seit mehr als einem 
Jahr kann sie Qberhaupt garnicht gehen. 

Patientin war bis jetzt immer gesund und hat 6 normale Geburten 
durchgemacht. Weder sie noch ihr Mann wollen eine syphilitische An- 
steckung zugeben. W&hrend dieser Krankheit hat Patientin in einigen 
Krankenhausern energische spezifische Kuren durchgemacht. 

Der Zustand, in dem die Kranke zu uns auf die Abteilung kam, war 
ein sehr elender, wozu noch eine merkuriale Gingivitis und ausgedehnte 
Acne jodica beitrug. Die Kranke stohnt unaufhorlich infolge heftiger 
Kopfschmerzen und Erbrechen. Die Schmerzen werden hauptsachlich im 
Hinterhaupt lokalisiert, das auch beim Beklopfen schmerzhaft ist. Die 
Kranke ist sehr deprimiert, aber bei vollem Bewusstsein und Erhalten des 
<jedachtnisses. 

Pat. behalt im Bett eine halbsitzende Position. Der Kopf ist nach 
rechts gedreht. Beim Yersuch, den Kopf passiv oder aktiv zu drehen, ent- 
stehen heftige Schmerzen. Die dilatierten Pupillen reagieren nicht. Beider- 
seitige Areflexie der Hornhaut. Beiderseitige Sehnerveuatrophie post neu- 
ritidem. Die Bewegungen der Bulbi in horizontaler Riclitung tadellos, ohne 
Nystagmus; in vertikaler Richtung beschrankt. Absolute Blindheit. Links 
liort Patientin nichts, sogar wenn die Uhr fest an die Ohrmuschel gehalten 
wird, rechts ist das Horvermogen vielleicht etwas herabgesetzt, aberjeden- 
falls leidlich erhalten. Der Geruchsinn scheint beiderseits bedeutend herab¬ 
gesetzt zu sein. Asa foetida erkennt sie gar nicht, 01. menthae nur mit 
dem rechten Nasenloch. Sflss und Bitter schmeckt sie gut. 

Die grobe Kraft ist in den oberen Extremitaten schwach erhalten. Doch 
ist hier weder Ataxie, noch Tremor noch irgendwelche Parese zu konsta- 
tieren. Patientin bedient sich des Loffels tadellos. Deutliche Spuren 
von Adiadochokinesie links. Bauchreflexe fehlen. 

Die grobe Kraft der unteren Extremitaten ist winzig, doch fflhrt 
Patientin — liegend — die Oblichen Bewegungen mit den Beinen korrekt 
iius. Keine Ataxie. Kniereflexe fehlen. Von den Achillessehnenreflexen 
ist nur der rechte auslosbar (dieses Verhalten war tibrigcns nicht kon- 
stant; spater trat der Achillessehnenreflex beiderseits auf). Plantarreflexc 
erhalten. Babinski frulier beiderseits negativ, spater war er links positiv 
angedeutet. Keine Sensibilitatsstorung. Das Gelien ganz unmdglich, sogar 
mit Hilfe von 2 Personen. Patientin fallt ganz zusaimnen. 

Die Diagnose einer Geschwulst im Ivleinhirn resp. Kleinhirnbrdcken- 
winkel war hier gut fundiert. Die Schmerzhaftigkeit beim Beklopfen des 
Hinterhanpts, die einseitige Steiflieit der Halsmuskulatur, die beiderseitige 
Cornealareflexie, die sehr ausgesprochene Gleichgewichtsstorung mit gleich- 
seitigem Fehlen paretischer und ataktischer Erscheinungen, das frQhzeitige 
Auftreten der Augenerscheinungen — alles dies wies auf das Kleinhirn bin. 
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Der Hfirverlust und die angedeutete Adiadocbokinesie links wie auch die ana- 
ranestische Notiz, dass Patientin im Beginn der Krankheit das linke Bein 
schleifte (hemiplegische Erscheinungen cerebellaren Ursprungs sind ja hau- 
figer aaf der Seite des Herdes), waren far die linksseitige Lokalisation der 
Geschwulst bestimmend. 

Da die Kopfschraerzen von Tag zu Tag zunahmen und sogar 3—4 
Morphiuminjektionen t&glich keine Linderung brachten, beschlossen wir eine 
Trepanation im Gebiete der linken Cerebellarhemisphare, resp. des linkeu 
Kleinhirnbrflckenwinkels vorzunehmen. Vor allem beabsichtigten wir durch 
die Eroffnung des Schadels den Hirndruck herabzusetzen. 

Die Operation wurde von Herrn Direktor Dr. J. Baum unter Chloro- 
formnarkose ausgeftthrt. Ohne hier auf die technischen Einzelheiten ein- 
zugeben, sei hier nur kurz beraerkt, dass an der Gegend der linken Klein- 
hirnhalbkugel eine ungefahr 5x6 cm grosse Offnung angelegt wurde. Wah- 
rend der Operation wurde die Dura einige Mai angestocben, infolge dessen viel 
FlOssigkeit herausfloss und die beim ErofFnen des Schadels sicb liervor- 
wdlbende Hemisphare wieder zurflcksank. 

Schon am nachsten Tag nach der Operation fandcn wir Patientin in 
einem verhaltnismassig besseren Zustand. Sie schlief die ganze Naclit 
rubig ohne Morphium und war bei vollem Bewusstsein. Weder Erbrechen 
noch Kopfschmerzen. 

Im Laufe einer Woche hat sich das subjektive Wohlbefinden der 
Patientin bedeutend gehoben. Uber Kopfschmerzen hatte sie fast nicht zu 
klagen. Erbrechen war kein einziges Mai aufgetreten. Schlaf rubig, ohne 
Morphium. Temperatur nicht erhOht. Der objektive Zustand blieb un- 
verandert. 

Durch dieses befriedigende Resultat des ersten Eingniffs verleitet, ent- 
sehlossen wir uns nach 10 Tagen filr die zweite Operation in der Hoff- 
nuug, dass eine totale Exstirpation des Tumors vielleicht moglich sein wird. 

Bei ErSflnung der Dura entleerte sich viel FlQssigkeit. Die linke 
Kleinhirnhalbkugel ist von dunkelbrauner Farbe. An der Oberfliiche lasst 
sich das gewdhnliche Kleinhirnaussehen nicht erkennen. Die sichtbare 
Kleinhirnhalfte wird mit gebogenem Spatel lcicht gehoben und mit dem Finger 
betastet. Infolge der grossen Dimensioncn der Geschwulst wird von einer 
Exstirpation abgesehen. 

Die Kranke vertrug auch die zweite Operation verhaltnismassig gut. 
Aber nachts stellten sich wicderum die frilheren Kopfschmerzen ein, die 
am nachsten Tag schwanden. Patientin wurde benommen und nachts trat 
der Exitus ein. 

Die Autopsie, vom Prosektor unseres Krankeuhauses, Herrn Dr. Pasz- 
kewicz, ausgefGhrt, zeigte, wie Sie, m. H., sehen. eine grosse Geschwulst. 
die fast die ganze linke Kleinhirnhemisph&re cinnimmt. Proximal reicht 
die Geschwulst bis zur Varolschen Brtlcke, medial bis zum vcrliingorton 
Mark, dessen linke Hiilfte infolge des Drucks der Geschwulst etwas kleiuer 
als die rechte. erscheint. Distal befindet sich die Geschwulst auf einer 
geraden Linie mit der rechten Kleinhirnhalbkugel. Die Geschwulst lasst 
sich leicht aussch&len und hat die Grosse einer kleinen Mandarinorange. 
Nach Entfernung der Geschwulst bleiben, wie Sie sehen, nur kleinc Reste 
der linken Hemisphare zurtlck. Auf der ventralen Flache sind die Lobi 
fast spurlos verschwunden. Die Vermis inferior ist ganz deformiert und ihre 
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gewohnlichen makroskopischen Bestandteile lassen sich nicht mehr er- 
kennen. Von der dorsalen Kleinhirnoberfl&che ist nur dcr vordere Teil 
des Lobus quadrangularis zurOckgebieben, der nach aussen und unten sicb 
bedeutend verjQngt. Makroskopiseh lassen sich keine Veranderungen in 
den fkbrigen Teilen des Gehirns konstatieren. Links sind die Stamme 
vom 5. und 6. Hirnnerven gut erhalten. Der 7. und 8. sind im Tumor 
ganz aufgelOst. Vagus und Hypoglossus erhalten. 

Im allgemeinen ist ja der Fall ganz klar. Ich mochte nur her- 
vorheben, dass die Blindheit sich bier rasch entwickelt hat, was ja 
fur die Tumoyen der hinteren Grube charakteristisch ist (Bruns, 
Oppenheim u. a.), und dass Patientin mit derselben behaftet noch 
lVa Jahre lebte. Bemerkenswert ist hier ferner die bedeutende sufc- 
jektive Besserung, die nach Eroffnung des Schadels eingetreten war. 

Ich zeige Ihnen nun einen Kranken, der in vielen Beziehungen 
dem vorigen Fall ahnlich ist. 

Fall 7. Der 32jahrige Kaufmann H. G. konsultierte mich zum ersten 
Mai am 13. V. 08 wegen Kopfschmerzen, an denen er seit 2 Jahren leidet.. 
Sie waren frbher selten und nicht besonders intensiv. Erst seit einigen 
Monaten haben sie bedeutend zugenommen und werden hhufig von Ubel- 
keit und Erbrecben begleitet. Ein Arzt meinte, es sei eine Magenkrank- 
heit, die entsprechende Tberapie blieb aber erfolglos. Bei genauerem Aus- 
fragcn stellt sicb heraus, dass Pat. seit einigen Wochen afters dunkel vor 
den Augen wird, ja unlangst babe er sogar einige Minuten nichts gesehen. 
Bis jetzt war e» immer gesund, war gesclilecbtlicb nicht infiziert. Kein 
Trinker. Ist Vater von 4 gesunden Kindern. Eltern gesund. 

Beim regelmassig und grazil gebauten Patienten nahm ich folgenden 
Status auf. Intelligenz und Psyche tadellos. Linke Pupille > reclite. 
Beide reagieren trage. Schwacher horizontaler Nystagmus in beideu Rich- 
tungen, von reclits nach links etwas deutlicher. Beiderseits fortgeschrittene 
Neuritis optica (Herr Kollege L. Endelmann hatte die Ghte, meinen Be- 
fund zu kontrollieren und den Kranken auch spater mebrere Male zu unter- 
suchen, woltir ich ibm auch an dieser Stelle herzlichst danke. Bei der 
ersten Untersuchung fand Herr Endelmann den Visus im rechten Auge 
Vo, im linken l j .,). Beim Beklopfen des Schadels keine besonders empfind- 
liclie Stelle. Sonst keine Stdrungen seitens der Sensibilitat, Reflexe, Gleich- 
gewichts usw. 

Eine vorgenommene energisehe antisyphilitische Behandlung blieb er¬ 
folglos. Nach ungefalir 2 Monaten trat totale Blindheit im linken Auge 
ein. Zu dieser Zeit konstatierte ich nun cine linksseitige Areflexia cor- 
neae und den Verlust, des zentralen Horens auf derselben Seite. Per 
Nystagmus wurde deutlicher. Dagegen nahmen die Kopfschmerzen und 
das Erbrecben etwas ab. 

Es unterlag nunmehr fast keinem Zwcifel, dass wir es hier mit einem 
Tumor in der linken hinteren Schiidelgrube, resp. im linken Kleinhirn- 
briickenwinkel zu tun haben. In Anbetracht der drohenden Blindheit habe 
ich Patient eine Trepanation vorgeschlageu. Patient begab sich nun nach 
Berlin, wo er sich in einem Krankenhaus aufnehmen liess. Hier wurde 
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nun wiederum eine Inunktionskur vorgenommen, wahrend welcher er auch 
am rechten Auge erblindete. 

Wie Sie, meine Herren, sehen, bietet auch jetzt Patient ausser der 
doppelseitigen totalen Amaurose und Sebnervenatrophie, einer doppel- 
seitigen Hornhautareflexie und des rechtsseitigen zentralen Horver- 
lustes nichts Abnormes. Kopfschmerzen und Erbrechen sind jetzt fast 
verschwunden. Ja, Patient betrachtet sich sogar als gesund „mit Aus- 
nahme der Blindheit“. Mur auf eine Erscheinung mochte ich mir er- 
lauben Sie aufmerksam machen. Wenn Patient auf Befehl die Bulbi 
iD eine maximale Seitenstellung bringt (Nystagmus ist jetzt nicht mehr 
Torhanden), verbleiben dieselben in dieser Stellung nur eine sehr kurze 
Zeit, um sofort, ohne dass der Kranke es merkt, langsam zuruck in 
die Mittelstellung uberzugehen. Bei anderen Amaurotikern babe ich 
diese Erscheinung nicht beobachten konnen. 

Was nun die Lokaldiagnose anbetrifft, glaube ich, dass die frlihere 
aufrecht erhalten werden muss. Die Hornhautareflexie (fruher nur 
links\ der linksseitige zentrale Horverlust wiesen ja schon vor vielen 
Monaten mit grosser Wahrscheinlichkeit auf die Gegend des linken 
Kleinhirnbruckenwinkels bin. Freilich entstehen jetzt in Anbetracht 
des Sistierens der Allgemeinerscheinungen (Kopfschmerzen und Er¬ 
brechen) einige Zweifel gegenliber der Natur des krankhaften Prozesses. 
Mbglicherweise handelt es sich hier nicht um einen soliden Tumor, 
soudern vielleicht um eine ja in dieser Gegend schon beobachtete 
zirkumskripte serose Meningitis. Jedenfalls war eine Trepanation nach 
der ersten erfolglosen antisyphilitischen Kur und bei bestehender links- 
seitiger Amaurose kategorisch indiziert. Das Fehlen strikter Klein- 
hirnerscheinungen (Ataxie, Asynergie usw.) wies desto eher auf den 
KleinhirnbrQckenwinkel hin, infolge dessen die operative Prognose sich 
noch etwas gnnstiger gestaltete. Leider war Patient damals mit einer 
Operation nicht einverstanden. Teilweise bin ich selbst vielleicht daran 
schuld, dass ich dem Krankeu gegeniiber die Notwendigkeit der Ope¬ 
ration und die herannahende Blindheit nicht energisch genug betonte. 
tjbrigens haben andere Kollegen, die Patient damals konsultierte, von 
einer Operation abgeraten. Von diesem Gesichtspunkt aus scheint 
mir auch die im Berliner Krankenhaus vorgenommene spezifische Kur 
wenig gerechtfertigt. Sollte man doch damit rechnen, dass Patient 
erst unlangst eine ahnliche Kur ohne Erfolg durchgemacht hat. Be- 
sonders sollte die wahrend der Quecksilberkur aufgetretene Amaurose 
des einen Auges und bedeutende Abnalime der Sehkraft im zweiten 
zur Vorsicht mahnen. Jetzt ist selbstverstandlich der Sachverhalt ein 
ganz anderer und fur einen operativen EingriiV fehlt jeder Anhalts- 
punkt Das subjektive Befiuden des Patienten ist ja ziemlich leidlich 
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und gegen die Amaurose wird ja in Anbetracht der schon eingetretenen 
Sehnervenatrophie auch eine womoglich gelungene radikale Operation 
nichts helfen. 

Nur kurz werde ich bei folgendem Praparat verweilen. 

Fall 8. Es handelt sich hier, wie Sie sehen, um einen in der Gegend 
des linken Gyrus supramarginalis subcortikal liegenden Tumor. Das Ge- 
hirn stammt von einem Pharmazeuten, der vor einem Jahr an einem 
Lymphosarkom, das sich in der linken Halsgegend befand, operiert wurde. 
Einige Wochen vor dem Tod trat ein Rezidiv auf und kurz darauf be- 
merkte Patient, dass er Rezepte nicht leseu konnte. Die Umgebung kon- 
statierte auch eine Sprachstdrung. Dep Kranke, den ich auf der Abteilung 
des Herrn Direktor Dr. J. Raum zu beobachten Gelegenheit hatte, wofhr 
ich ihm auch an dieser Stelle herzlichst danke, hot nun eine interessante 
Form der Alexie, Qber die ich an anderer Stelle berichten werde. Jetzt 
mochte ich nur bemerken, dass eben auf Grund der aphatischen StOrungen 
wir eine ziemlich genaue Lokaldiagnose zu stellen imstande warcn, die 
die Autopsie (der Kranke starb an allgemeinen Gehirndruckerscheinungen) 
bestatigte. Ein ahnlicher Herd in der rechten Halbkugel kdnnte wahr- 
scheinlich ganz ohne Lokaldiagnose verlaufen. 


Ich gebe nun zu meinem eigentlichen Thema liber. 

Wie Sie, meine Herren, wissen, wird die Symptomatologie der 
Gehirntumoren in zwei Hauptgruppen eingeteilt, in allgemeine und 
lokale Erscheinungen. 

Zu den ersteren gehoren u. a. heftige, alien antineuralgischen Mitteln 
trotzende Kopfschmerzen, Erbrechen und Augenhintergrundverande- 
rungen (Neuritis, Neuroretinitis und Sehnervenatrophie). Sogenannte 
lokale Symptome gibt es eigentlich ziemlich viel, aber absolut sichere 
in Bezug auf die lokale Bezeichnung der Geschwulst haben wir noch 
sehr wenige. Es ist auch recht begreiflich, wenn man berQcksichtigt, 
dass hier auf einer verhaltnismassig kleinen Oberflache mehrere Zentren 
resp. Nervenkerne angehauft sind, und dass die Schadigung schon eines 
derselben auch andere, entfernte in ihrer Tatigkeit beeintrachtigen kann 
(Fernwirkung, Monakows Diaschisis). Die erste Frage, die sich uns 
hier aufwirft, ist niimlich die, ob sich beim chronologischcn Auf- 
treten der Erscheinungen dieser beiden Gruppen irgendwelche Gesetz- 
miissigkeit beobachten liisst. Leider nein! Es konnen die verschie- 
densten Kombinationen vorkommen. In manchen Fallen wird das ganze 
klinische Bild ausschliesslich nur durch lokale Symptome inszeniert. 
Die Allgemeinerscheinungen kommen erst viel spiiter hinzu. Sie konnen 
iibrigens auch ganz ausbleiben, wie wir es in Fall 4 erlebt haben. 
Trotzdem, dass die Lokalerscheiuungen hier 6 Jahre dauerten, war kein 
eiuziges der klassischen allgemeinen Hirnsymptome vorhanden. In 
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einer anderen zahlreicheren Serie yon Fallen sind es wieder nur die 
Allgemeinerscheumngen, die in Yordergrund treten, wahrend die Lokal- 
symptome auf sicb sehr lange warten lassen konnen. Ich babe Ibnen 
ubrigens auch Falle gezeigt (1, 2, 5), wo die Allgemeinerscheinungen 
das ganze klinische Bild ausschliesslicb beberrscbten. Die Moglichkeit 
aller dieser mannigfaltigsten Kombinationen ist von grosser praktiscber 
Bedeutungund soil unser Verfahren bei ahnlichen Kranken beeinflussen. 

Schon aus rein tbeoretischen GrQnden konnte man voraussagen, 
dass das dankbarste Material diejenigen Falle liefern werden, wo 
irgendwelche Lokalerscheinungen deutlich ausgesprochen sind. Der erste 
Platz gebnhrt hier der Gegend des Sulcus Rolando. Bergmann hat 
ja seinerzeit behauptet, dass die ganze Gehirncbirurgie sicb auf die 
Chirurgie der psychomotorischen Zone reduziert. Krampfe, die als 
Ausgangspunkt immer ein und dasselbe Zentrum baben und stereo- 
typisch ohne Bewusstseinsverlust immer in derselben Ordnung sicb 
ausbreiten (Kopf, Hand, Fuss; Fuss, Hand, Kopf usw.) sollen immer 
den Verdacht auf einen das entsprechende Zentrum treffenden Druck 
erwecken (Fall 3 und 4). Gewiss darf man dabei nicht vergessen, dass 
auch bei der genuinen Epilepsie Anfalle vom Jacksonschen Typus 
vorkommen konnen. 1 ) 

Auch in technischer Beziehung gehort die Trepanation in der 
Gegend des Sulcus Rolando zu den verhaltnismassig leichten und die 
ersten erfolgreichen Operationen sind ja eben bier ausgefuhrt worden. 
Aber auch auf diesem Gebiet muss man auf verschiedene t)ber- 


1) Diese tbeoretisch und praktisch ungemein wichtige Frage war letztens 
(legeustaud mehrerer bedeutender Auseiuaudersetzungen. Vergl. u. a. Bins- 
wanger, Uber HerderBcheinungen bei genuiuer Epilepsie. Monatssehrift fiir 
Psych. 19C»7; Redlich, Uber die Beziehungen der genuinen zur symptomati- 
s< hen Epilepsie. Deutsche Zeitschrifc fiir Nervenheilkde. Bd. 36. In meiner 
eben erwahnten Arbeit (Zur Klinik der Jacksonschen Epilepsie. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 33) habe ich manche ditferentiell-diagnostische 
Momente hervorgehoben. Einen nur, der, wie ich aus der Literaturiibersicht 
den Eindruck gewinue, wenig beriicksichtigt wird, mochte ich auch hier beson- 
• lers betonen. Durchliest man aufmerksam in den grossen Monographien uber 
Ejiilepsie verschiedene Kraukengeschichten, die als Jacksonscher Ty[>us der 
genuinen Epilepsie rubriziert sind, so kann man sich leicht iiberzeugen, dass 
bei alien diesen Kranken ausser den Jacksonschen Anfallen aucli andere epi- 
leptische Anfalle resp. Aquivalente in der Vorgeschichte figurieren. Dieser 
Polymorphismus der Anfiille ist fiir die genuine Epilepsie charakteristiseh, 
wahrend sie eben bei der echten Jacksonschen Epilepsie einen stereotypen 
Ciiarakter liesitzen. Ich habe Fiille gesehen, die im Anfang den Eindruck echter 
Jacksonscher Epilepsie machten. ICine genaue Anamncseaulnahme zeigte 
aber, dass hier und da aucli minimale Absencen oder andere Aquivalente vor¬ 
kommen. 
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raschungen gefasst sein. Vor allem kann beim Eroffnen des Schadels 
das entsprechende Zentrum sich als frei von irgendwelchem lokalen 
Druck herausstellen. 1 ) Zwar wird von mancher Seite (z. B. Krause) 
auch bei solchem negativen Befund die Exzision des entsprechenden 
Zentrums empfohlen, wobei ein jahrelanges Sistieren der Anfalle be- 
obachtet worden ist. 

Die bei der Trepanation an den Tag tretende Geschwulst kann 
ferner eine diffuse und einer radikalen Exstirpation ganz unzugangliche 
sein (Fall 5). Schliesslich kann beim Freisein der Rinde die vermutete 
Geschwulst sich tief subcortikal befinden, was ja wiederum eine radi- 
kale Entfemung fast ausschliesst. Dass bei einer Parese der unteren 
Extremitat das Fehlen resp. die Anwesenheit des Babinskischen Pha- 
nomens lokaldiagnostisch verwertet werden kann, habe ich schon frflher 
bei Besprechung des Falles 4 hervorgehoben. 

Die flbrigen Regionen der Rindenoberflache sind in lokaldiagnosti- 
scher Beziehung viel weniger verwertbar. Vor allem muss hier der 
bedeutende Unterschied zwischen der rechten und der linken Halbkugel 
zugunsten der letzteren beriicksichtigt werden. Gescbwtilste im rechten 
Stirn-, Scheitel- und sogar Schlafenlappen konnen ganz ohne lokale 
Erscheinungen verlaufen (Fall 5), wahrend die sich hier links befin- 
denden verschiedenen Zentren der Sprache oft eine genaue Diagnose 
ermoglichen, wie ja ahnliche Falle zahlreich bekannt sind. Bei einigen 
Fallen traumatischen Ursprungs habe icb auf Grund dieser oder jener 
Spracbstorung (in einem Fall Alexie, in einem zweiten reine motorische 
Aphasie und Agrapbie usw.) ziemlich genaue Lokaldiagnosen stellen 
konnen, die durch die Trepanation bestiitigt worden sind. Auch im 
Fall 8 wurde die Lokaldiagnose intra vitam ganz richtig, auch was 
das Intaktbleiben der Rinde betrifft, gestellt. Tumoren des Hinter- 
hauptlappens aussern sich haufig durch Gesichtsfelddefekte, auf Grund 
deren eine genaue Diagnose moglich ist, wie u. a. der mit Erfolg ope- 
rierte und geheilte Fall von Krause-Oppenheim 2 ) beweist. 

Die Geschwiilste der Gehirnbasis sind in ihrem Y r erlauf gewohn- 
lich mit so vielen lokalen Erscheinungen — seitens der Hirnnerven 
besonders — verbunden, dass hier gewissermassen ein storendcr Em- 

1) Dass aber auch bei „negativem“ Befund grosse Vorsicht bei endgiiltiger 
Diagnose geboten ist, zeigt ein Fall Stertzs aus Nonnes Abteilung (Uber 
scheinbare Felildiagnosen bei Tumoren der motorischeu Region. Neurologiselies 
Zeutraiblatt 1907), wo erst die mikroskopischc Untersuchung ein diffuses Gliom 
in der makroskopisch uuverauderten Rinde zeigte. Alinliehe Falle hat auch 
Oppenheim gesehen (Geseliwiilste des Gehirns. 2 . Aufl. S. 295). 

2) Op pen bei m, Beit rage zur Diagnostik und Therapie der Hirngeschwiilste. 
Berlin 1907. 
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barras de richesse entsteht. Dieses Hirngebiet wird wahrscheinlich auch 
fur den kObnsten Chirurgen noch lange unzuganglich bleibeD. Ubrigens 
eine sehr erfreuliche Ausoahme kann schon jetzt erwiihnt w'erden. Seit 
einigen Jahren haben wir dank der Wiener Schule (Frankl-Hoch- 
wart, Frohlich u. a.) es gelernt, Turaoren der Hypophyse, die auch 
ohne Akromegalie verlaufen, intra vitam zu erkennen und chirurgisch 
zu entfernen (Schloffer, y. Eiselsberg, Hochenegg). Ich selbst war 
in der gliicklichen Lage, bei einem 17jahrigen Madchen auf Grund 
einer bitemporalen Hemianopsie, adiposo-genitalen Dystrophie u. a. 
eine Hypopbysengeschwulst zu diagnostizieren, die von Prof. v. Eisels¬ 
berg mit Erfolg entfernt wurde und — bis jetzt (!) J ) — eine fast kom- 
plete Heilung der Patientin zur Folge hatte. 1 2 ) 

Bei alien Fallen nun, wo die lokalen Erscheinungen in den Vorder- 
grund treten und die sogen. Allgemeinerscheinungen nur wenig oder 
gar nickt ausgesprocben sind, soil man mit einer Trepanation, die ja 
hier schone Anssichten hat, sich zu einer radikalen zu gestalten, nicht 
allzulange zogern und erst deutliche Allgemeinerscheinungen abwarten. 
Das spatere Hinzukommen der Allgemeinerscheinungen in diesen 
Fallen verschlimmert eigentlich die Prognose. Das Auftreten resp. 
bedeutendeZunebmen der Allgemeinerscheinungen wird auf ein Wachsen 
der Geschwulst und eine Schadigung neuer Gehirnterritorien hinweisen. 
Gewohnlich tritt auch dann eine Intelligenzabnahme auf (Fall S). Es 
ist ja auch evident, dass, je langer der Patient sich mit dem Tumor 
herumtragt und inzwischen verschiedene „interne“ Kuren, die ja haupt- 
sachlich aus Quecksilber- und Jodpraparaten bestehen, durchmacht, er 
seine Widerstandsfabigkeit einbtisst und eine spater vorgenommene Tre¬ 
panation schlechter vertragt. 

Eine zweite zahlreiche Gruppe bilden diejenigen Falle, wo die 
ganze Tragodie sozusagen sich fast ausschliesslich unter Allgemein¬ 
erscheinungen abspielt und wo Lokalerscheinnngen entweder ganz aus- 
bleiben oder erst in den letzten Krankheitsstadien auftreten oder iiber- 
haupt fur eine strikte topische Diagnose nicht verwertet werden konnen. 
Yor allem kommt hier die Hinterhauptgrube resp. das Kleinhirn und 
dessen nachste Nachbarschaft in Betracht. Cberhaupt bietet die Ge- 
schichte der Kleinhirnchirurgie eine der interessantesten Seiten der 
Geschichte der modernen Neurologic. 

Wie bekannt hat sich Bergmann noch vor 10 Jahren sehrpessimi- 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Seit der Operation sind nun Hi Mo- 
nate voruber. Der subjektive und objektivc Zustand der Patientin lasst niclits 
zu wunschen Qbrig (1. IV. 10). 

2) Bychowski, Zur Diagnose und Therapic der Hypoplivsisgeschwiilste. 
I>eutsche med. Wochenschrift 1900. 
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stisch gegenuber dem chirurgischen Eingreifen bei Kleinbirntumoren ver- 
halten (vergl. dessen oben zitierte Monographic, S. 363). Aber schon 
nach einigen Jahren wird in seiner Klinik ein entsprechender Fall 
gliicklich operiert. Interessant ist es, die Evolution zu verfolgeu, die 
kein geringerer alsOppenheim in dieser Beziehung durcbgemacht bat. 
In der ersten Auflage seiner Geschwiilste des Gehims (1896) fertigt 
Oppenbeim die Therapie der Kleinhirntumoren mit einem lakoniscben 
„inoperabel“ ab. Aber schon viel vorsichtiger aussert sicb Oppen- 
heim nach 6 Jahren in der 2. Auflage dieser Monographic: „Das jetzt 
vorliegende Material", heisst es dortS. 306, „zwingt die Frage aufs neue 
auf, sorgfaltig zu prufen . . Man hat gewiss nicht mehr das Recht, 
die chirurgische Behandlung jedes Kleinhimgewachses unter alien Ver- 
haltnissen abzulehnen. Wo die Diagnose sicher und genau zu forrau- 
lieren ist, die Qualen sehr gross sind, wo Erblindung droht und anderer- 
seits die Annahme, dass die Geschwulst sich auf eine Kleinhirnhemi- 
sphare beschrankt, ein bohes MaB von Wahrscheinlichkeit besitzt, ist 
der Versuch der Radikaloperation gewiss berechtigt* 4 (S. 306 usw.). 
Und schon ein ganz anderer Ton klingt aus den Worten Oppen- 
heims in derselben Angelegenheit aus dem Jahre 1908 (letzte Auflage 
des Lehrbuchs, S. 1056): „Aber ,die Erfahrungen der letzten Jahre 
haben zur Evidenz erwiesen, dass gerade die Gewachse des Cerebellum 
durchaus in deu Kreis der chirurgisch angreifbaren aufgenommen 
werden miissen. In 25 operativen Fallen dieses Gebietes aus meiner 
eigenen Erfahrung kam es 3 mal zur Heilung und 3 mal zur erheb- 
lichen Besserung." 

Oppenheim vermeidet es nicht, mehrere Male auf alle die Schwierig- 
keiten und Tauschungen, die unserer auf diesem Gebiet barren, hin- 
zuweisen. Er betont besonders die grosse Verantwortlichkeit, die auf 
dem Arzt, der einem Patienten eine Kleinhirnoperation vorschlagt, 
lastet 1 ), aber trotzdem was fur ein prinzipieller Unterschied zwischen 
seiner gegenwartigen Stellungnahme und Erfahrung (12 Proz. Heilung, 
12 Proz. bedeutende Verbesserung) und dem apodiktischem „ino- 
perabel" vor 12 Jahren. 2 ) 

Die Kasuistik der gliicklich operierten Kleinhirn-, besonders aber 
Kleinhirnbruckenwinkeltumoren nimmt immer zu. Schon im Jahre 

1) Vergl. aueh den otl’enen Brief Oppenheims an Krause in der Ber¬ 
liner klin. Wochenschr. 1007. Nr. 28. 

2) Interessant ist es, dass aueh Wernicke, der schon in seiuem Lehrbuch 
der Gehirnkrankheiten (1881) theoretisch auf die Operabilitiit der Gehirntumoren 
hingewiesen und ganz bestimmte, aueh jetzt noeli giiltige diesbeziigliche Iudika- 
tionen aufgestellt hat, von der hinteren Schadelgrube sagt, dass sie ein „noli me 
tangere“ bleiben wird. 
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19U4 *) konnte Frazier 116 Falle von Kleinhirnoperationen zusammen- 
stellen, die iD 15 Proz. Heilung und in 14 Proz. bedeutende Besse- 
rung aufwiesen. 

Eine besondere Gruppierung der wahrend der letzten 5 Jahre 
operierten Falle gibt sogar 24 Proz. von Heilung und 28 Proz. Ver- 
besserung. 

Wenn aucb diese Zahlen sehr imponieren, so kann docb nichtgenug 
betont werden, dass die Frage der operativen Behandlung der Gehirn- 
geschwttlste sich am allerwenigsten eignet, auf statistischem Weg ge- 
lost zu werden. Jede Hirngeschwulst ist an und fttr sich ein 
besonderes Problem, das ganz individualistiscb durchdacht 
und behandelt werden will. Am meisten massgebend ist hier das 
Stadium, in welchem der Kranke zur Beobachtung resp. Operation 
kommt Von diesem Gesichtspunkt aus ist das Material von Hors¬ 
ley und die von ihm erzielten imponierenden Resultate besonders wert- 
voll, da er nur diejenigen Falle beriicksichtigt, die er selbst zu be- 
obachten und zu operieren die Moglichkeit hatte. 1 2 ) 

Der Schwerpunkt der ganzen Frage besteht eigentlich darin, dass 
man beim Qualifizieren der Kranken zur Trepanation nicht alle All- 
gemein- und Lokalerscheinungen abwarten soli. Es kann namlich 
haufig passieren, dass der Kranke dann — bei einer komplet abgerun- 
deten und absolut sicheren Diagnose — sich in so einem Zustand be- 
finden wird, dass sogar die gelungenste Trepanation ganz nutzlos 
sein wird (vgl. unsere Falle 2, 3, 6, 7). Audererseits verliert ja der 
Kranke durch das lange Warten viel von seiner Widerstandsfahigkeit 
gegentlber einem so ernsten Angriff, wie es die Trepanation ist. 
Unsere personliche Erfahrung hat uns gelehrt, dass die haufigen und 
erneuten antisyphilitischen Kuren, welche bei solchen Kranken durch- 
gefubrt werden, trotzdem dass dieselben schon einmal als erfolglos 
sich zeigten, oft positiv schadigend wirken. Und zwar scheint der 
Sehapparat besonders daran zu leiden. Unser Fall 2 erblindete wahrend 
eiuer spezifischen Kur, unser Fall 7 erblindete an einem Auge wahrend 
der ersten spezifischen Kur und am zweiten wahrend der anderen. 
Auch der Fall 6 scheint wahrend der einige Male wiederholten spezi¬ 
fischen Kur amaurotisch geworden zu sein. Ich will nicht missver- 
standen sein. Ich bin entschieden kein Gegner einer spezifischen Kur 
bei ahnlichen Fallen. Ich selbst konnte fiber mauche Erfolge berichteu. 

1) Symposium of cerebellar tumors. (New York medical Journal, l'.iO">, 
Nr. 0 u. 7). Es ist eine Sammelarbeit, in der ausser Frazier aucli Mills, 
Dana, Frenkel, Schweinitz und Weisscuburg lleitriige geliefert liaben. 

2 ) Vergl. Horsle v, On the technique of operations on the cerebral ner¬ 
vous system. Brit. med. Journal 1000. 
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Es handelt aich nur darum, diese Kur nicht zweck- und ziellos ohne 
Kontrolle — besonders des Augenhintergrundes und derSeh- 
scharfe — zu verabreichen. Ich habe den Eindruck, dass, wenn eine 
spezifische Kur in analogen Fallen einmal in Stich gelassen hat, auch 
die nachsten erfolglos bleiben, resp. nur Schaden bringen konnen. 1 ) 

Es liegt nicht im Rahmen dieses Vortrags, auf die spezielle Sym¬ 
ptomatology der Gehirntumoren einzugehen. In vielen Fallen, auch 
bei Tumoren der hinteren Schadelgrube, kann schon eine prazise Dia¬ 
gnose fruh gestellt werden. Trotzdem bleibt aber noch eine Reihe 
von Fallen ubrig, wo die Allgemeinerscheinungen das ganze klinisclie 
Bild beherrschen und in raschem Tempo drohende Dimensionen an- 
nehmen. Wir lassen hier beiseite die heftigen Kopfschmerzen uml 
das unstillbare Erbrechen und wenden uns zu den hier vorkommenden 
Augenhintergrunderscheinungen. 

Es ist eine bekaunte Tatsache, dass die Augenhintergrundverando- 
rungeu schon ziemlich weit fortgeschritten sein konnen, ohne dass der 
Krauke durch irgendwelche subjektive Storungen liber dieselben zu 
klagen hiitte. 

In der Mehrzahl der Falle sind wir auf diese Inkongruenz ge- 
stossen (Falle 1, 2, 3, 4 und viele andere). Erst bei ausfuhrlichem 
Befragen der Kranken erinnern sie sicb, dass von Zeit zu Zeit momen- 
tane Benebelungen oder Verdunkelungen auftreten, denen die Patien¬ 
ten infolge ihrer Kiirze keine besoudere Aufmerksamkeit schenkten. 

1) Oppenheim hat einige Male und letztens in einer uugemein interessanten 
speziellen Abhandlung (Zur Psychopathologie und Nosologie der russ.-jiidischen 
Bevolkerung. Journal f. Psychol, u. Neurol. Bd. 13. Forel-Festsehrift) darauf 
hingewiesen, dass die jiidische Bevolkerung aus Polen und ltussland Operationen 
am zentralen Nervensystem viel sehlimmer als andere iibersteht. Oppen¬ 
heim erkliirt diese Erscheinung durch die traurigen okonomischen und sozialen 
Verhiiltnisse, durch den besonders schweren Kampf um Recht und Leben, den 
die Juden in Russland ununterbrochen durchzumachen haben. Zweifelsohne 
tragen diese Umstiinde viel zu einer Herabsetzung der Widerstandsfiihigkeit 
des judischen Nervensystems in Russland bei. Es unterliegt aber keinen Zweifel, 
besonders fur den, der diese Patienten an Ort und Stelle zu beobachten Ge- 
legenheit hat, dass das irrationelle und polvpragmatische Sichkurieren dieser 
Patienten dabei auch keine kleine Rolle spielt. Das Laufen von einem Arzt 
zum anderen, das permanente Konsultieren, das Oppenheim so drastisch richtig 
schildert, ersehiipft den Kranken und verzbgert die riehtige Therapie. Bei diesen 
hiiufigen Konsultationen findet sicli sehliesslieh ein „praktischer“Konsulariu9, der' 
zur Freude des Kranken und der Umgebung eine ,,neue“ interne Kur (Hg, J) 
vorsehliigt oder eine so heiss gewiinsehte Badekur in einem renommierten auslsin- 
disehen Bade warm empfielilt usw. Sehliesslieh, als alles versagt und der Zustand 
des Kranken schon ganz holliiungslos wird, wird die Operation von der Umgebung 
dringend verlangt und ohne Reserve angeuommen. 
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Diese Augenhintergrundveranderungen in B’orm von Stauungspapille 
oder Neuritis optica sind aber begreiflicherweise von der grbssten Be- 
deutung. Wenn man solche Kranke systematisch mit dem Augen- 
spiegel untersucht und deren Sehscharfe verfolgt, so ist man nicht 
selten sozusagen Augenzeuge, wie diese Veranderungen immer mebr 
zunehmen, wahrend der Visus immer abnimmt. Ja haufig schreitet 
der Prozess sebr rasch fort und schon nach einigen Monaten beginnt 
die Sehnervenatrophie sich zu entwickeln. Und nun tritt uns die 
Frage entgegen, ob man diesem grbssten der Unglticke nicht vor- 
beugen kann. Wissen wir ja, dass diese Kranke auch nach dem Auf- 
treten der totalen Blindheit noch viele (10 u. m.) Jahre ihr trauriges 
Dasein fuhren konnen. Und, was nicht genug betont werden kann, 
man muss immer auf die tragische Eventualitat gefasst sein, dass erst, 
nacbdem der Kranke schon total blind ist. die gewiinschten lokalen 
prazisen Symptome auftreten konnen, die eine radikale Trepanation 
zwar ermoglichen, aber doch fast zwecklos machen. Um nur auf den 
Fall 7 zuruckzukomraen, erinnere ich, dass bei ihm eben die Existenz 
eines Kleinhirnbruckenwinkeltumors erst nach dem Auftreten der .to¬ 
talen Amaurose sicher fundiert war. Und da zu dieser Zeit die Kopf- 
schmerzen fast ganzlich sistierten, was ja bei Gehirntumoren vorkommt, 
war zu diesem Zeitpunkt eine Trepanation eigentlich ganz unnotig. 

Besonderer Beachtung verdient noch folgender Umstand. Wir 
haben namlich in der letzten Zeit einige neue nosographische Formen 
kennen gelernt (Meningitis serosa circumscripta, Nonues Pseudotumor, 
Reicbardts akute Gehirnschwellung), die in ihren ersten Stadien 
besonders ganz wie Gehirngesckwtilste verlaufen konnen. 

Uber diese nosographischen Formen ist noch bis jetzt das letzte 
Wort nicht gesprochen, sie bieten noch viele dunkle Seiten dar. Allein 
es ist festgestellt, dass bei diesen Krankheitsforraen ausser den audereu 
Tumorerscheinungen auch dieselben Affektionen des Augenhintergrunds 
wie bei den Tumoren vorkommen konnen. Besonders wichtig ist nun 
die Tatsache, dass die bei Pseudotumor, Meningitis serosa usw. vor- 
kommende Neuritis optica ebenso wie die der echten Tumoren zu 
Sehnervenatrophie fiihren kann. Ja, es ist sogar nicht ausgesehlossen, 
dass die anderen Tumorerscheinungen (Kopfschmerzen, Benommenheit 
usw.) zurtlckgehen, wahrend die Neuritis fortschreitet und mit Amau¬ 
rose endigt. Ich glaube behaupten zu durfen, dass uuser Fall 2 wahr- 
scheinlich eine ahnlicbe Kombination darbietet. Patientin ist seit zwei 
Jahren von Kopfschmerzen und Erbrechen frei, auch die beim Beginn 
der Krankheit vorhandenen Lokalerscheinuugen (Ptose, Paresis recti 
extemi) sind verschwunden. Mit Ausnabme der zuruckgebliebeneu 
Amaurose ist also das Gehirnleidcn spurlos voriiber, was auch das 
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blfihende Aussehen der Patientin und die wiederum regelmassig ein- 
tretende Menstruation beweisen. Ich selbst kenne noch einen ahn- 
licben Fall, und seit Nonne den Pseudotumor beschrieben hat, werden 
ahnliche Beobachtungen wahrscheinlich nicht mehr zu den Seltenheiten 
gehoren. 

1st nun die in ahnlichen und auch vielen echten Tumorfallen ein- 
tretende Blindheit eine unausbleibbare, durch die Natur der Krankheit 
bedingte Notwendigkeit? Bleibt dem Arzt bei abnlicher Situation 
nichts anderes librig, als macht- und aussicbtslos die herannabende 
Amaurose abzuwarten? Denkt man sich tiefer in das Wesen der 
hier in Rede stehenden Augenhintergrundveranderungen hinein, so 
ffihlt man sich versucbt, einen anderen, zwar steilen und unsicheren, 
aber docb etwas Positives verheissenden Weg zu betreten. 

Es liegt hier nicht in meiner Absicht, die alte so viel bestrittene 
Frage fiber die Pathogenese der Stauungspapille und zwar, ob es sich 
um eine echte Entzfindung oder nur um gesteigerte Hirndruckerschei- 
nungen handelt, aufzurollen. 

Aus einem Studium der neueren ophtbalraologischen Literatur be- 
kommt der Unvoreingenommene den Eindruck, dass die Bedeutung des 
mechanischen Moments beim Entstehen der Stauungspapille immer 
mehr Anerkennung, auch seitens der fruheren Gegner, findet Ohne 
hier naher auf die anatomischen Untersuchungen einzugehen, die keine 
entzfindlichen Erscheinungen in derPapille und imSehnerv entdeckten 1 ) 
und nur Schwellungsveranderungen analog wie bei der Kompressions- 
myelitis fanden, sei hier besonders auf die klinischen Tatsachen auf- 
merksam gemacbt, die zugunsten der „mechanischeu“ Theorie sprechen. 

Interessante, weniger bekannte Beitrage liefert Cushing, der fiber- 
haupt mit grosser Energie fur die frfihe Palliativoperation in mehreren 
Arbeiten eintritt. Bei Neugeborenen, die durch Zangengeburt an den 
Tag kamen, finden sich haufig Stauungspapillen, die also ihr Entstehen 
nur dem erhohten ausseren Druck auf den Schadel resp. das Gehirn 
zu verdanken haben. Ebenfalls beobachtete Cushing bei Schadel- 
traumen rasch entstehende Stauungspapillen. Eigentlich ist ja das so 
haufige Auftreten der Stauungspapille beim Tumor cerebri der beste 
Beweis gegen die Entzundungstheorie. Zwar wurde die Vermutung 
ausgesprochen, dass die Stauungspapille beim Tumor cerebri nicht dem 
Tumor als solchem, sondern den von ihm secernierten Toxinen seine Exi- 
stenz zu verdanken hat. Nun kennen wir ja (aus der Literatur) aber 

1) Vergl. u. a. Kainplierstein, Beitrag zur Pathologie und Pathogenese 
der Stauungspapille. Klinisclie Monatsblatter. Rd. 12. James Bordlev and 
Harvey Cushing, Observations on choked dis. The Journal of american 
medical Ass. 1909. Nr. 5. 
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viele Falle, wo nur die Offnung des Schadels auch ohne Entfernung 
des Tumors, ja sogar ohne Eroffnung der Dnra schon genugte, die 
Stauungserscheinungen in der Papille herabzusetzen resp. ganzlich zu 
beseitigen. Sind ja iibrigens Falle bekannt, wo auch nur ein extra- 
cerebraler Druck seitens eiues Aneurysmas z. B. schon geniigte, Stau- 
ungspapille hervorzurufen. So war in einem Falle Noiszewskis 
beiderseitige Stauungspapille bei einem Aneurysma der Carotis interna 
aufgetreten, die nach einer Ligatur der Carotis comm, verschwand. 

Besonders wichtig aber sind die gegenwartig zahlreichen Falle, 
wo die Stauungspapille bei Hirntumoren schon durch eine Palliativ- 
trepanation gfinstig beeinflusst wurde, und iiberblickt man die ent- 
sprechende Kasuistik, so kommt man zur Uberzeugung, dass eine Er¬ 
offnung des Schadels bei jedem Fall von Stauungspapille mit progres- 
siv abnehmender Sehkraft kategorisch geboten ist, und dass wir durch 
diesen Eingriff langjahrige Blindheit manchen Kranken ersparen konnen. 

Wenn man auch bei verschiedenen Autoren hier und da die Be- 
hauptung findet, dass die Eroffnung des Schadels einen giinstigen Ein- 
duss auf die Augenhintergrundstauung auslibt, so ist es doch ein 
grosses Verdienst Sangers 1 ), diese Frage speziell auf Grund eines 
eigenen betrachtlichen Materials (19 Falle) angegriffen zu haben. In 16 
dieser Falle wurde durch eine Trepanation eine mehr Oder minder be- 
deutende Verbesserung des Sehens erzielt. Einige dieser Falle wirken 
so imponierend, dass ich sie hier kurz mitteilen mbchte. 

So handelte es sich in einem Fall urn einen 25jahrigen Mann, der 
seit 2 Jahren an allgemeinen Tutnorerscheinungen, darunter auch Stau¬ 
ungspapille und abnehmender Sehscharfe litt. Eine Trepanation fiber 
der linken Kleinhirnhemisphare, wo es Grund war, den Sitz des Tu¬ 
mors zu vermuten, hat den Tumor nicht entdeckt. Kopfschmerzen 
und Erbrechen horten doch ganz auf und die Sehscharfe hob sich, so 
dass Patient wieder lesen konnte. Noch nach 7 Jahren war Patient, 
„den alle, die ihn vor 7 Jahren gesehen hatten, fur absolut verloren 
hielten, regelmassig im Geschaft tatig u . Dass nach vielen Jahren sich 
eine „stationare Opticusatrophie mit herabgesetzter Sehscharfe ein- 
stellte", andert ja prinzipiell an der Sache nichts. Wurde noch friiher 
trepaniert, ware vielleicht das Resultat noch besser. 

In einem zweiten Fall Sangers handelte es sich um einen 33 jahr. 
Zeichenlehrer, der Erscheinungen eines Tumors in der linken Klein¬ 
hirnhemisphare mit zunehmender Stauungspapille, infolge deren er den 
Unterricht aufgeben musste, darbot. Nach einer palliativen Trepana- 


1) Uber die Palliativtrepanation bei iuoperablen Hirntumoren zur Ver- 
meidung drohender Erblindung. Klin. Monatsbliittcr f. Augenheilkde. 1007. . 
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tion fiber der linken Kleinhirnhalbkugel bedeutende progredieremle 
Besserung des Sehvermogens („rechte Papille ganz normal, linke 
noch nicht ganz“), so dass nach 1 I 2 Jahre Patient wieder seine pada- 
gogische Tatigkeit aufnehmen kann. 

Wie begreiflich, interessieren uns momentan diese und ahnliche 
Falle nicht vom Standpunkt der Diagnose. Wichtig ist, dass durch 
die palliative Trepanation die herannabende Blindheit fast ganzlich 
beseitigtwurde. In einigen Fallen Sangers bestatigte Qbrigens die nach 
einer gewissen Zeit vorgenommene Sektion die Richtigkeit der Tumor- 
diagnose, und auch hier hat die Trepanation ffir eine langere oder 
kfirzere Zeit eine bedeutende Besserung der Sebkraft zur Folge gehabt. 

Ahnliche Erfahrungen wie Sanger machte der englische Ophthal- 
mologe Leslie J. Paton 1 ) an Horsleys Material. In 11 Fallen, wo 
die Sehscharfe sehr herabgesetzt war, resp. wo nur noch Lichtempfin- 
dung zuruckgeblieben war, trat nach einer Trepanation eine fast ganz- 
liche Restitution der Sehkraft ein. Einzelne diesbezfigliche Falle werden 
auch von Oppenheim, Frazier und vielen anderen erwabnt. 

So erzahlt z. B. Oppenheim in seiner Monographie fiber die 
Geschwttlste des Gehirns (2. Aufl., S. 293), dass er „schon 24 Stunden 
nach der Exstirpation des Gewfichses die vor der Operation deutlich 
ausgesprochene Neuritis optica nicht mehr nachweisen konnte". 
Neuestens hat Hippel-) in einer bemerkenswerten Arbeit die ganze 
entsprechende Kasuistik kritisch zusammengestellt (221 Falle). Selbst- 
verstandlich kann eine ahnliche Kasuistik, die aus verschiedenen Quellen 
stammt und unter den verschiedensten Gesichtspunkten veroffentlicht 
worden ist, keine richtige Illustration der ganzen Frage geben. In 
vielen Fallen sind die Kranken zur Trepanation in einem fast ter- 
minalen Stadium, als sie schon ganz erschopft waren, gekommen. 
Trotzdem spricht doch diese Zusammenstellung sehr uberzeugend ffir 
deu gfinstigen Einfluss der Trepanation auf die Stauungspapille. „Die 
Palliativtrepanation“, lautet eine der Thesen Hippels, „bringt in der 
Mehrzahl der Falle die Stauungspapille zur Ruckbildung und zwar fur 
langere Zeit oder fur die Dauer“. Ferner: „Es ist absolut notig, wenn 
man Erfolge erzielen will, fruhzeitig zu operieren. Bei beginnender 
Herabsetzung des Sehvermijgens durch Stauungspapille besteht die 
Pflicht, dringend zur Operation zu raten.“ Denn a) bei Unterlassung 
ist die Erblindung fast immer unvermeidlich; bt die Aussichten fur 
das Sehvermogen sind relativ gfinstige; c) das Leben wird durch die 


1) On the course of optic neuritis and its subsidence after operation in 
cases of cerebral tumour. Lancet 1905. p. 1049. 

2 1 Uber die Palliativtrepanation bei Stauungspapille. Grafes Arch. Bd. 09 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Indikationen zur radik. u. palliat. Trepanation bei Gehirngesehwiilsten. 161 

Operation sicher ofter verlangert als verkfirzt. d) Es wird vermiedeu 
werden, dass Patienten blind bleiben, die sonst fur lange oder fur die 
Dauer von ihrer Krankheit geheilt sind“.') 

Was nun die am meisten geeignete Stelle fur eine palliative Trepa¬ 
nation anbetrifft, so muss vor allem diejeuige Stelle gewahlt werden, 
auf welche einige wenn auch nicht ganz sichere Lokalsymptome hin- 
weisen. Man bat nun dann die Chauce, anstatt einer palliativen eine 
radikale Trepanation vornehmen zu konnen. Dort, wo lokale Leit- 
punkte uberbaupt fehlen oder der Tumor an einer unzuganglichen 
Stelle vermutet wird (Zwischenhirnganglien, Gehirnbasis usw.) — soil 
die palliative Trepanation in der rechten Scbeitelgegend, die in phy- 
siologischer Beziehung am wenigsten differenziert zu sein scheint, vor- 
genommen werden. An diesem Ort bietet auch die Technik die aller- 
wenigsten Schwierigkeiten. Was ubrigens die Technik selbst anbetrifft, 
gibt es nocb unter den Chirurgen betreffs mancher Details verschiedene 
Differenzen, uber die ich mich nicht berufen fiihle, zu urteilen 2 ). 

Das Auftreten eines Hirnprolapses nach einer Palliativoperation 
ist gewiss eine unangenehme Komplikation, und Cushing hat ver¬ 
schiedene Methoden ausgearbeitet, um denselben womoglich zu ver- 
meiden. Neuestens schlagt Cushing vor, alle Palliativtrepanationeu 
in der Gegend der hinteren Schadelgrube vorzunehmen und zwar aus 
dem Grunde, dass die sich hier befindenden dicken Weichteile eine 
genfigende Garantie gegen eine Hernie geben. Auch Professor Kfittner 
hat unlangst auf diese Schiidelregion als die geeigneteste fur eine Pallia- 
tivtrepanation bei inoperablen oder nicht lokalisierbaren Tumoren hin- 
gewiesen (Verhandlungen derdeutschen Gesellschaft ffir Chirurgie 190S, 
S. 101). Kfittner ffihrt folgende Motive an: 1. ist eben fur die Rettung 
der Sehkraft eine Entlastung im Gebiet der hinteren Schadelgrube „von 
grosser Bedeutung", 2. schfitzen die hier besonders dicken Weichteile 
vor Infektion und Prolaps und 3. ist die Druckentlastung an der ge- 
nannten Stelle deshalb besonders wirksam, weil hier sehr grosse, liquor- 
fuhrende, subarachnoideale Raume gelegen sind und eroffnet werden. 
Nach vielen erfabrenen Autoren fibrigens ist der Prolaps und seine 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Muskens und Snellen (Tijd- 
schrift for Geneeskunde 1909. Kef. in der Deutsehen mod. Wocheusclir. 1909. 
Nr. 43) fanden, dass ein grosser Prozentsatz der Insassen von Blindenanstalten 
niemals augenkrank gewesen; die Erblindung ist vielmehr die Folge geheilter 
Hirnerkrankungen. 

2) Vergl. au9ser der oben erwiihnten Arbeit Horsleys die Monographic 
von Cushing in Keens Surgery, vol. Ill, liiox. — Ballauee, Some points in 
the surgery of the Brain. London 1M0S. — Krause, Chirurgie des Gehirns u. 
Hiiekenmarks. 1903. — Kocliers Monographic (Hirnersehutterung, Hirndrink 
usw.) in Nothnagels spez. Pathologic u. Therapie. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervcnheilkunde, 39. IM. 11 
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Folgen nicht so gefahrlich, wie man oberflachlich urteilen konnte (Bal- 
lance, Cushing, Kocher u. a.). „Der Prolaps soli kontrolliert, aber 
nicht bekampft werden", sagt Cushing. Zu denselben Schlussen Gber 
die relative Ungefahrlichkeit des Prolaps komrnt auch Profe auf Grund 
eines ziemlich grossen Materials (49 Falle 1 )). Es unterliegt ubrigens 
keinem Zweifel, dass die Operationstechnik im Laufe der Zeit und bei 
haufigerem Operieren die Moglichkeit und die Dimensionen des Pro¬ 
laps wahrscheinlich auf ein Minimum herabsetzen wird. 

Wenn ich nun im Anschluss an viele erfahrene Autoren Ihnen, 
meine Herren, die Palliativtrepanation warm empfehle, so verhehle ich 
mir entschieden nicht, dass es sich hier nur urn ein Halbmittel und 
dazu nicht ganz unschuldiges handelt. Sie ist aber doch in Anbe- 
tracht der auf sie folgenden grossen subjektiven Besserung (Abnahme 
der Kopfschmerzen und des Erbrechens) und besonders in Anbetracht 
dessen, dass sie die Blindheit ffir eine gewisse Zeit verschieben kann, 
in nicht wenigen Fallen indiziert. Horsley, der vielleicht fiber 
das grosste diesbezugliche Material verffigt, hat in 12 Fallen von 
zweifellosem Tumor nach einer Trepanation, bei der der Tumor 
nicht entfernt werden konnte, nicht nur eine bedeutende Verlange- 
rung des Lebens, sondem ein fast ganzliches Verschwinden aller 
Tumorerscheinungen beobachtet. Zwei Falle Horsleys seien hier 
kurz mitgeteilt. In einem Falle handelte es sich um Jackson- 
sche Epilepsie, linksseitige Hemiplegie, Neuritis optica, Kopfschmer¬ 
zen und Erbrechen. Die Trepanation an der entsprechenden Stelle 
zeigte nun, dass ein bedeutender Teil der motorischen Zone durch einen 
diffusen dunkelroten Tumor in Anspruch genommen ist, infolge dessen 
eine radikale Operation unmoglich war. Noch nach 2 3 / 4 Jahren er- 
freut sich Patient einer normalen Gesundheit (normally healthy) mit 
Ausnahme von spastischen Erscheinungen in der unteren Extremitat. 
Auch in einem zweiten Fall, wo alles fiir eine rasch wachsende Ge- 
schwulst im Bereich der linken Kleinhirnhemisphare sprach, musste 
man sich nur mit einer Palliativtrepanation begnugen, da bei Eroff- 
nung des Schiidels ein diffuser Prozess an den Tag trat. Der Kranke 
erholte sich aber schon nach einigen Monaten so weit, dass er seine 
friihere Beschaftigung als Heilgehilfe aufnehmen konnte, die er noch 
bis zu Horsleys Publikation — nach 4 Jahren — fortsetzt. 

Ein gevvisses Licht auf ahnliche Falle wirft ein anderer Fall Hors¬ 
leys. Ein Patient, bei dem man bei Eroffnung des Schadels ein unoperables 
Gliom (mikroskopische Untersuchung) fand, starb nach 2 l j 2 Jahren an 


1) Uber die bei operativer Behnndlung von Hirntumoren auftretenden 
Hirnhernien. Bibliotheca medica. Heft 7. 
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Erysipelas. An der Stelle des Glioms findet sich nun bei der Autop- 
sie eine Narbe. Es entsteht auch die in Bezug auf Geschwfilste in 
anderen Korperteilen geausserte Vermutung, dass die Lfiftung des 
Schadels schon genfigte, den Tumor in Wachstum und Ernabrung zu 
beeintrachtigen. 

Gewiss soli man diese besonders glficklichen Falle nicht verall- 
gemeinern. Bei der prinzipiellen Aussichtslosigkeit aber der uns hier 
interessierenden Krankheit, besonders aber in den Fallen, wo das Seh- 
vermogen sehr engagiert ist, kann man nicht umhin, auch diesen Aus- 
nahmefallen grosse Aufmerksamkeit zu schenken. 

Nach allem dem, was hier vorgetragen wurde, verliert die noch 
jetzt baufig sogar in arztlichen Kreisen gestellte Frage, ob die Trepa¬ 
nation doch schliesslich nicht ein so schwerer und lebensgefahrlicher 
Eingriff sei, dass er trotz der „gliicklichen“ Falle nur sehr selten und 
nur bei diagnostisch reifen Fallen gewagt werden darf, ihren praktischen 
Wert Ohne mich mit der Autoritat eines Kocher, nach dem die Ge- 
fahr der Trepanation jetzt „bis auf Null gesunken ist“, oder der eines 
Horsley, der die Eroffnung des Schadels und der Dura als einen ein- 
fachen Eingriff (simple proceeding) betrachtet, decken zu wollen, mochte 
ich noch einmal auf die Ergebnisse der grossen Statistiken Ihre Auf- 
merksamkeit lenken, die doch jedenfalls beweisen, dass die Trepana¬ 
tion als solche nicht besonders, jedenfalls nicht mehr als alle anderen 
„grossen“ Operationen geflirchtet werden darf. Duret 1 ) stellte 
400 Falle zusammen, wo in 258 eine Heilung oder Besserung nach 
einer Trepanation eintrat. Auch aus der Statistik des sehr vorsich- 
tigen Oppenheim erhellt jedenfalls, dass in mehr als 50 Proz. eine 
Trepanation ohne Schaden flir den Kranken ausgefuhrt worden ist. 
Die Statistiken der anderen Autoren fiihren ungefahr zu denselben 
Schlfissen. Gewiss, um endgtiltig liber den therapeutischen "Wert der 
Trepanation zu urteilen, sind alle diese grossen Statistiken, wie ich schon 
frfiher hervorgehoben habe, nicht ganz verwertbar. Allein, wir haben 
doch das Recht, aus derselben fiber die relative Gefahrlichkeit resp. 
Gefahrlosigkeit der Operation selbst zu urteilen. Resumierend kann 
man doch sagen, dass, wenn auch die Trepanation ein ernster Eingriff 
ist, man sich von ihrer unmittelbaren Gefahr nicht allzu sehr beangsti- 
gen lassen darf, besonders „wenn sie in einem relativ friihen Stadium 
der Krankheit gemacht wird“ (Hippel). 

Dass bei grosserer Erfahrung seitens des einzelnen Cbirurgen die 
unmittelbare Gefahr immer abnehmen wird, ist ja leicht begreiflich. 

Ich bin nun, meine Herren, zu Ende mit meinem Vortrag. Das 


1) Les tuineurs de l’encephale. Paris. 
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Ideal, das wir anstreben sollen, ist die radikale Trepanation. Von diesem 
sind wir noch sehr entfernt. Den Weg zu ihm wird uns eine ver- 
feinerte lokale Gebirndiagnostik allmahlich bahnen. Eine bessere Kennt- 
nis der Gehirnkrankheiten seitens aller Arzte und eine grossere Populari¬ 
ty der Trepanation unter ihnen yoransgesetzt, werden uns diesen Weg 
zweifelsohne erleichtern. Haben ja dasselbe Schicksal vor einigen De- 
zennien auch viele andere, damals „neue“ Operationen durchgemacht (La- 
parotomie, Appendicotomie usw.) Im besten Fall miissen wir doch auf 
Enttauschungen gefasst sein. Gegenwiirtig aber, wenn wir dieses Ideal 
nur erst von der'Feme schimmern sehen und einige Hirnregionen wahr- 
scheinlich fiir immer als chirurgisch unzuganglich betracbten mussen, 
ist es unsere Pflicht, immer daran zu denken, dass eine Hirngeschwulst 
nicht nur ein lokales, sondern ein allgemeines, das ganze Leben ge- 
fahrdendes Leiden ist und — was vielleicht am allerwichtigsten ist — 
dass jeder Gehirntumor das elendste Siechtum — Blindheit — verur- 
sachen kann. „In keinem Fall von Stauungspapille“, warnt Horsley, 
„darf man zulassen, dass dieselbe verbleibe, sobald sie einmal erkannt 
wurde. *) Und wenn auf dieselbe Blindheit folgt, so lastet eine schwere 
Verantwortlichkeit auf jedem Arzt, der es unterlassen hat, einen so 
einfachen Eingriff, wie es die Eroffnung der Dura ist, auszuflihren. 4 * 
Freilich soli das Unternehmen, das fur Horsley einen einfachen Ein¬ 
griff darbietet, fiir uns andere ein Akt voll liingerer Erwiigung und 
Uberlegung sein. Aber prinzipiell werden doch unsere Pflicliten unseren 
ungliicklichen Kranken gegenuber dadurch nicht geiindert. 

1) Nacli H. soli man hiichstens 3 Monate warten. 
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Aus der psychiatrischen Klinik in Basel. 

Nachtragliche Bemerkungen zu der Arbeit „Uber den Einfluss der 
Sehilddrfise auf die Regeneration der peripheren markhaltigen 

Nerven". 

Von 

Dr. F. K. Walter, 

Assistent der Klinik. 

Naeh dem Erscheinen meiner oben genannten Arbeit teilte mir Herr 
Professor Marinesco brieflich mit, dass er fiber dies Thema mit Herrn 
Dr. Minea bereits im Mfirz 1908 eine Arbeit in einer rumanischen Zeit- 
schrift verfiffentlicht babe, in der er zu fast dehselben Ergebnissen wie ich 
gekommen sei, and dass er fiber seine Arbeit in der „Revue neurologique" 
vom 3. Mai 1909 ein Autoreferat verdffentlicht habe. 

Dass mir die in rumfinischer Sprache und in einer rumanischen Zeit- 
schrift erschienene Arbeit unbekannt geblieben ist, wird mir, glaube ich, 
niemand zum Vorwurf machen konnen. 

Betreffs des Antoreferats konstatiere ich Folgendes: Nach der brief- 
lichen Mitteilung von Herrn Professor Marinesco erschien dasselbe am 
3. Mai 1909. Ich schickte meinc Arbeit aber bereits am 1. April 1909 
ah (die Empfangsbescheinigung von Herrn Prof. v. Strfimpell ist vom 
9. April 1909 datiert), also 4 Wochen, bevor das Autoreferat in der „Revue 
neurologique“ publiziert wurde. Da mir leider auch diese Zeitschrift nicht 
zur Verffigung stand und daher das Referat nicht zu meiner Kenntnis kam, 
war es mir auch nicht mdglich, in einer nachtraglichen Notiz darauf zu 
verweisen. So viel zu meiner Rechtfertigung wegen der Nichtbeacbtung der 
Marinescoschen Arbeit. Da der Autor die Freundlichkeit hatte, mir die 
Originalarbeit zu Obersenden, habe ich mir eine Obersetzung derselben 
verschatft. Es mag desbalb erlaubt sein, dass ich hier eine kurze kritische 
Besprechung der Arbeit folgcn lasse. 

Die Autoren haben an 4 erwachsenen Tieren (einer Katze und drei 
Hunden) die Thyreoidea und die Glandulae parathyreoideae exstirpiert und 
zugleich den Nervus ischiadicus durchschnitten. Die Katze ging nach 
•> l 2 Tagen, die Hunde nach 7, 11, resp. 16 Tagen infolge der Parathyreoi- 
dektomie, wie zu erwarten war, an Tetanie zugrunde. Die Autoren schliessen 
nun folgendermassen: Nach den bisherigen Erfahrungen ist die Thyreoi¬ 
dea allein ein trophiscber Regulator ffir den Organismus, wahrend die iso- 
lierte Abtragung der Glandulae parathyreoideae nur konvulsivische Pliiino- 
mene hervorruft, die den Tod zur Folge haben. Wir nehmen desbalb 
-a priori" an, dass bei den von uns beobachteten Punktcn allein die Thy¬ 
reoidea in ihrer Eigenschaft als Regulator des Stuff wechsels in Frage 
kommt. Ich gebe die betreffende Stelle des Autoreferats hier wortlich 
wieder: 
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„Quatre experiences sur des chiens et des chats auquei les auteurs 
ont enleve l’appareil thyroparathyroidicn et ont sectionne en meme temps 
le nerf sciatique. Voici l’importante conclusion qui deroule de ces 
recherches. 

L’ablation du corps thyroide a une influence considerable sur la 
degenerence et la regen^rence des nerfs sectionnes; par l'inhibition des 
actes nutritifs organiques il se produit un retard considerable de la 
degenerence et une vraie paralysie de la reg^nerence des nerfs sec¬ 
tionnes". 

Ich darf wohl darauf hinweisen, dass diese Schlussfolgerung mir nicbt 
berechtigt erscheint. Denndadie siclitbaren nervosen Symptome in so kurzer 
Zeit zum Tode fQhrten, ware es, meiner Ansicht, viel natflrlicher gewesen, 
den histologischen Nervenbefund auf dieselben Ursachen zurQckzufllhren 
wie die klinischen nervdsen Symptome, d. h. auf das Fehlen der Para- 
thyreoideae, zumal die Stoffwechselstorungen, die auf eine isolierte Exstir- 
pation der Tkyreoidoa folgen, immer erst allmahlich, oft sogar erst eine 
geraume Zeit nach der Thyreoidektomie eintreten, walirend doch die Be- 
funde betreffend De- une Regeneration der Nerven auf eine akut wirkende 
Ursache zurOckgefdhrt werden mussten. Und gerade von diesem Gesichts- 
punkte aus glaube ich aucli in meiner Arbeit den Nachweis erbracht zu 
haben, dass die allgemeine Stoffwechselstdrung, die der Thyreoidektomie 
folgt, keineswegs hinreicht, den Befund an den Nerven zu erklaren, son- 
dern dass hierfdr notwendigerweise eine spezifische Wirkung der Schild- 
drttse auf die Nervenzellen angenommen werden muss. 

Dazu konnnt noch ein zweites Moment, namlich die Frage nach dem 
Einfluss der Glamlulae parathyreoideae auf den Stoffwechsel. Nach den 
neueren Untersuchungen kann von vornherein ein solcher durchaus nicht 
bei der vorliegenden Frage ausgeschlossen werden. Nach den Angaben 
Iselins hat Jcandelize 1 ) zuerst auf die chronischen Ernahrungs- 
stOrungen nach Ektomie der Epithelkdrperchen bei Katzen aufmerksam ge- 
macht. Audi Moussu' 2 ) und Vassalc und Generali 3 ) haben dhnliche 
Beobachtungen gemacht, desgleichen Walbaum 4 ) an Kaninchen. Sehr 
interessante Versuelie hat dauu Iselin 3 ) selbst in neuester Zeit (iber diese 
Frage angestellt, die aber erst nach der Arbeit von Marinesco u. Minea 
erschienen sind. Dieser Autor konnte an jungen weissen Ratten nach iso- 
lierter Epithelkorperchenexstirpationen eine konstante Entwicklungshem- 
mung, z. T. sogar einen Stillstaml des Wachstums durch Wiigungen feststellen. 

Es ist al c o a priori durchaus wahrscheinlich, dass die Exstirpation 
aller Epitlielkor]»erchen ebenfalls einen Einfluss auf die De- und Regene¬ 
ration der poripheren Nerven ausdbt. 

Ich babe bei meinen Versuchen, lediglich uni diesen Einwenduugen 
begegnen zu konnen, Kaninchen als Versuchstiere gewiihlt. bei denen eine 

]) Jeandelize, Insuffisance thyreoidicunc et paratlivreoidienne. Tl^se, 
Nancy 19^2. 

2) Moussu, Recberches sur les functions thyreo'fdiennes et paratbyreoi'- 
diennes. Thiise, Paris IS 1 .Hi. 

3) Vassale et Generali, Archives italiennes de biologic 1890. Vol. 20. 

4) Walbaum, Mitteil. aus den Grenzgeb. d, Med. u. Cliir. 1903. Bd. 12. 

5) Iselin, Deutsche Zeitschr. f. Chir. 1908. Bd. 93. 
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Thyreoidektomie mit ZurQcklassung der beiden fiusseren Glandulae para- 
thyreoideae sebr leicht mdglich ist, and konnte auch ausscliliessen, dass 
die beiden inneren mitexstirpierten EpitbelkOrpercken mbglicherweise die 
Veriinderungen in der Nervende- und -regeneration bedingten. 

Wenn ich noch einige Worte fiber die histologischen Befunde von 
Marinesco und Minea sagen darf, so konstatiere ich gern eine weit- 
gehende tfbereinstimmung zwischen den frfiheren Untersuchungen der beiden 
Antoren und den meinigen. 

Da Marinesco und Minea nur mit der Cajalschen Silbermethode 
arbeiteten, beziehen sich ihre Angaben bauptsficblich auf die Achsenzylinder 
und die Schwannschen Kerne, wahrend die Vorgfinge an den Markscbeiden 
iiicbt naher verfolgt wurden. Besonders interessant ist es, dass sie auch 
die Beobachtung machten, dass die wenigen Endkolben, die sich im zen- 
tralen Stumpf bilden, fast alle rttckwfirts gerichtet sind. Ich hatte es noch 
unentschieden gelassen, ob dieser Erscheinung eine prinzipielle Bedeutung 
beizumesscn, Oder ob sie nur zuf&llig sei, glaube aber jetzt, nachdem mir 
die Arbeit von Marinesco und Minea bekannt geworden ist, wohl, dass 
das Erstere der Fall ist. 

Allerdings kann ich mich der Erklitrung, die die Verfasser ffir dies 
Ph&nomen geben, noch nicht so entschieden anschliessen. Mit Lugaro 
und Cajal nehmen die Antoren an, dass die Schwannschen Kerne im 
peripheren Stumpf der durchschnittenen Nerven chemotaktisch auf die vom 
zentralen Stumpf auswachsenden Axonen wirken und hahen sie deshalb 
.cellules apotrophiques“ genannt. Da nun bei thyreoidektomierten Tieren 
die Yermehrung der Schwannschen Zellen sehr verlangsamt ist, so glauben 
Marinesco und Minea hierin den Grund ffir die Desorientierung der 
zentralen Axonen gefunden zu haben. Es fehlt nach ihrer Ansicht an der 
genfigenden Menge chemotaktischer Substanz im peripheren Stumpf. Ich 
niijchte mir folgende Erwfigung erlauben: Die Verlangsamung der Vermeh- 
rung der Schwannschen Zellen findet im zentralen Stumpf in der gleichen 
Weise statt wie im peripheren. Es bleibt also das Verhaltnis zwischen 
beiden Stiimpfen in dieser Beziehung vollig gewahrt. Wenn daher im nor- 
nialen Zustand bei der gleichen Krafteverteilung — wenn ich mich so 
ausdrficken darf — die jungen Axonen von dem peripheren Stumpf ange- 
zogen werden, so ist nicht ersichtlich, wieso hierin eine Andernng ein- 
treten soil, wenn zwar im ganzen eine Herabminderung der cheniotaktischen 
Substanz stattgefunden hat, ihre relative Yerteilung aber dieselbe geblieben ist. 

Den Schlfissen, die die Verfasser aus ihreu Untersucliungen ziehen, 
dass die Tbyreoidektomie eine betrachtliche Verlangsamung der Degene¬ 
ration und eine Lfthmung der Regeneration bei durchschnittenen Nerven 
bewirkt, kann ich mich vollig anschliessen, doch mfissen noch weitere 
Untersuchungen zeigen, ob diese Vorgfinge durch das Fehlen der Epithel- 
kbrperchen nicht irgendwie beeindnsst werden, was ich ffir sehr wolil mog- 
lich halte. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Leipzig. 

Ein neuer Fall von atrophischer Myotonie. 

Ein Nachtrag zu meiner Arbeit in Bd. 37 dieser Zeitschrift. 

Von 

Privatdozent Dr. Hans Steinert, 

1. Assistenten der Klinik. 

Seit dem Erscheinen meiner Arbeit Qber das klinische und anatomiscbe 
Bild des Muskelschwunds der Myotoniker baben wir in der Leipziger Klinik 
einen neuen Fall von atrophischer Myotonie beobachten kOnnen. Wenn 
es nun auch wQnschenswert sein mag, das spSrliche Material — es sind 
bisher im ganzen nur 32 Fftlle bekannt geworden 1 ) — noch zu vermehren, 
so teile ich diesen Fall doch hauptsAchlich deshalb mit, weil er die Richtig- 
keit und die diagnostische Tragweite der von mir gewonnenen Anschau- 
ungen vortrefflich bestatigt. 

Unsere Kranke — wieder einmal ausnahmsweise ein Fall weiblichen 
Geschlechts — ist ein 34jahriges Fraulein. Bei unseren Nachforschungen, ob 
vielleicht in ihrer Familie ahnliche Krankheiten vorgekommen seien, er- 
fahren wir nur, dass der Vater sein Lebtag „auck einen schiefen Mund“ 
gehabt und dass die Schwester, die seit 4 Jahren kinderlos verheiratet ist, 
sicli auch einmal die Hande erfroren babe. Wir werden gleich hdren, dass 
die Klage liber die „erfrorenen Hande“ bei unserer Kranken eine grosse 
Rolle spielt. 

Die Patientin selbst ist, wie sie uns erzahlt, als Kind dick und kraftig 
gewesen. Noch mit 17 Jahren habe sie schwere Kohleneimer 5 Treppen 
hoch tragen konnen. 

Seit ihrem 17. Jahre klagt sie, dass bei kQhler Temperatur ihre 
Hande — sie hat von jeher an kalten Handen und Fflssen gelitten — stets 
blaurot und dick wQrden. Sie ist naturgemass besonders im Winter da- 
durch ausserordentlich belastigt. Sie meint, sie mttsse sich die Hande wohl 
einmal erfroren haben. Ebenfalls etwa seit dem 17. Jahre hat sie be- 
stAndig, aber wiederum besonders in der Kohle, etwas steife, ungelenke 
Finger. Durch alle diese Dinge ist sie kaum mehr imstande, feinere 
Handarbeiten befriedigend auszufohren. Bei besonderem Zufragen meint 
sie sich zu erinnern, dass es wohl auch einmal vorgekommen sei, dass sie 
einen fest gefassten Gegenstand nicht gleich wieder habe loslassen kdnnen. 

Seit ihrem 20. Jahre leidet sie an eincm Lungenkatarrh. Trotz viel- 
fachen Aufenthalts an Erholungsorten ist er nie ganz ausgeheilt Sie hat 
seit dieser Zeit stetig an Gewicht verloren, durclischnittlich 2 Pfund im 
Jahre. Hand in Hand damit haben ihre allgemeinen Korperkrafte bestAndig 
abgenommen. Besonders ihre Hiinde sind schwiicher geworden. Wenn sie 

1) Vergl. die Anmerkung am Schluss. 
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ein grosseres Paket hat, trhgt sie es auf den Vorderarmen, weil die Hande 
rasch versagen. 

Vor 6 Jahren ist sie einmal Qber eine Stufe, die sie nicht geseken 
hatte, zn Falle gekommen. Auf Einzelheiten vermag sie sich nicht mehr 
zu besinnen. Sie gibt aber mit Bestimmtheit an, dass sich im Anschluss 
daran die heute bestehenden Stbrungen an den Beinen entwickelt batten. 
Wie lange diese Entwicklung gedauert hat — Pat. ist geneigt, anzunehmen, 
dass sie ziemlich scknell, in einigen Monaten, vor sich gegangen sei —, 
wie lange der jetzige Zustand stabil ist, vermag Pat. nicht mit Bestimmt- 
heit zu sagen. Jedenfalls besteht jetzt eine grosse Schwacbe ihrer Beine. 
Sie kann nicht mehr schnell und ausdauernd gchen und fallt leicht bin. 
Auch eine gewisse Steifigkeit nach langerer Ruhe ist ihr in neuerer Zeit 
aufgefallen, doch niemals morgens beim Aufstehen, weil die Beine dann 
warm seien. 

Uber die Entstehungszeit der Lahmungserscheinungen im Gebiet von 
Kopf und Hals, die wir gleich kennen lernen werden, weiss sie nichts zu 
sagen. Diese Dinge sind von ihr offenbar gar nicht recht beachtet worden. 
Vor 4 Jahren habe sie einmal eine Zeit lang an Nervenschmerzen in der 
linken Gesichtskalfte gelitten, vielleicht, dass das Herabh&ngen der Augen- 
iider von daher rtthre. Einen schiefen Mund habe sie von Geburt an. 

Seit Jahren hat sie an atypischen Kopfschmerzen viel zu leiden ge- 
habt. Sie bringt ihren starken Haarausfall damit in Zusammenhang. 

Eine neuerdings bervorgetretene Neigung zu Blutwallungen nach dem 
Kopfe hat ihren Arzt veranlasst, ihr einen baldigen verfrilhten Eintritt 
des Klimakteriums vorauszusagen. In der Tat hat in der letzten Zeit die 
Periode einige Male l&nger als normal auf sich warten lassen. 

Wenn wir noch erwahnen, dass eine gewisse Neigung zu Durchfallen 
besteht, so haben wir damit das anamnestisch zu Erbrternde erschOpft. 

Status praesens: Kleine, grazile, iiusserst dQrftig genhkrte Patientin. 
Es besteht eine floride, oflfene Lungentuberkulose von verk&ltnismassig gut- 
artigem, fast fieberfreiem Vcrlauf. Sonst ist von seiten der inneren Or- 
gane nichts Krankhaftes festzustellen. 

Bei Betrachtung des Kopfes fallt zuerst die zarte, durchschinnnernde 
Haut auf. Besonders die Haut der schmalen Nase ist ausserordentlich 
dfinn, glanzend, straff gespannt und kalt anzuffihlen. Das Haupthaar ist 
sparlich und besonders in den seitlichen Partien stark von der Stirn zu- 
rOckgewichen. Der Unterkiefer ist sehr schmal, spitz zulaufend. Die 
Zahne beider Kiefer sind unregelmassig gestellt, von rachitischem Bau, 
vlelfach defekk Die Irides sind stark ungleichmassig gefarbt, die linke 
gefleckt Die Pupillenreaktion bietet nichts Krankhaftes. Die willktir- 
liche Muskulatur im Innervationsbereich der Hirnnerven zeigt 
folgende Storungen: 

1. Facialis. Die Mimik ist im ganzen sehr triige. Die Stiru ist 
vollig faltenlos. Nach oben kann sie Qberhaupt nicht, nach unten fast gar 
nicht gerunzelt werden. Beim Versuch, die Augen zu schliessen, bleibt 
ein scbmaler Spalt beiderseits offen. Die kurze Oberlippe wird links aus- 
giebiger bewegt als rechts. Beim Versuch, die Unterlippe herabzuziehen, 
treten dagegen fast nur die rechtsseitigen Depressoren in Tatigkeit. 

2. Trigeminus. Die Kaumuskeln sind ausserst mager. ilire Kontrak- 
tionen beim Zusammenpressen der Zahne kaum zu fiihlcn. Pat. weiss, 
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dass sie nur maugelhaft zubeissen kann. Allerdings mag daliei auch den 
Zustaud vies Gebisses einige Schuld treffen. 

o. Augenmuskeln. Es besteht eine doppelseitige Ptosis. 

Die Stinime der Patientin ist auffallend monoton, ziemlich iiocb und 
von blechernem Klange. 

Am Hals finden wir eine Struma von mittlerer GrOsse, die aus 
mehreren kleinen, ziemlich derben Knoten besteht. Die Sternocleidomastoi- 
dei sind stark atrophisch und paretisch. Wenn die Patientin aus sitzen- 
der Stellung in die RQckenlage Qbergekt, fallt ihr Kopf voran. Wenn sie 
sich wieder erhebt, muss sie den zurtlckbleibenden Kopf mQhsam nachziehen. 

Von der Muskulatur des Rumpfes ist nichts zu erw&hnen. Die Bauch- 
deekenredexe sind normal. 

Obere Extremitaten. Die Kraftleistung der Mnskulatur bleibt 
nacli alien Richtungen hinter derjenigen zurtick, die man bei dem Allge- 
meinzustande der Patientin doch noch erwarten dtirfte. Doch bestehen ini 
Bereich des Schultergflrtels und wohl auch der Oberarme keine groberen 
umschriebenen Defekte. Auffallend dtlrftig sind die Unterarme und sicker 
schwer dystrophisch die Brachioradiales. Der reclite ist fast vollkomraen 
geschwunden, wakrend der linke immerhin noch deutlich zu sehen und zu 
ftlhlen ist. An deu kleinen Handmuskeln sind umschriebene Defekte oder 
Lahmungen nicht nachvveisbar. Alle Bewegungen der Hande und Finger 
sind aber ganz besonders unkraftig. 

Ich fQge hier gleich hinzu, dass die Hande bestandig etwas gedunsen, 
livid verfarbt und kalt sind. 

Untere Extremitaten. Die Muskulatur ist besonders an den Uuter- 
schcnkeln stark abgemagert. Die Ftlsse hangen in Spitzfussstellung herab. 
Die FussgewOlbe sind hold. Die Zehen sind rechts samtlich in alien Ge- 
lenken volar flektiert, wahrend links wenigstens die 2. bis 5. Zehe eine 
leichte Extension der Grundphalangen erkennen lasst. Die Ftlsse kOnnen 
im Fussgelenk passiv bis zum rechten Winkel extendiert werden. Der 
rechte Fuss ist fast vollig gelahmt, im Fussgelenk kdnnen kaum merkliche, 
in den Zeliengelenken ebenfalls nur ganz geringe willkQrlicke Bewegungen 
ausgeftlhrt werden. Im linken Fuss sind die Bewegungen etwas ausgiebiger. 
Im Bereich von HOfte und Knie sind alle Bewegungen mdglich, aber von 
unternormaler Kraft. Der Gang der Patientin ist ein Steppergang. Patel¬ 
lar-, Achillessehnen- und Fusssohlenretlexe sind erloschen. 

Es ist selbstverstandlick, dass wir auf Grund dieses Befundes aufs 
eingehendste nacli myotonischen Erscheinungen gefalindet haben. Es 
ist. uns niemals gelungen, bei willktlrlichen Bewegungen welche zu be- 
obaehten. Auch mittels des elektrischen Stroms haben wir nirgends myo- 
tonische Reaktion hervorrufen konnen. Allerdings muss dabei erwahnt 
werden, dass uns die sehr emptindliche Kranke nur gestattet hat, schwiichere 
Strome anzuwenden. Lediglich mechanische myotonisclie Reaktion haben 
wir feststellen kbnnen und auch diese nur in einem oinzigen Gebiet, nam- 
lich an der Zunge, hier allerdings in exquisitester Weise. 

Die fibrige elektrische Untersuchung ergab Folgeudes: Die 
direkte und indirekte Erregbarkeit der Muskelu und Nerven der Unter- 
schenkel erwies sich filr beide StrOme als mehr oder minder stark herab- 
gesetzt. Einzelne Muskeln der rechten I’eroneucgruppe waren bei den der 
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Patientin ertr&glichen Strdmen (10 M.-A., 6—7 cm R.-A.) tiberhaupt un- 
erregbar. ZuckungstrSgheit war nirgends vorhanden. 

Von den oberen Extremit&ten ist nur zu erwahnen. dass die Erreg- 
barkeit der Brachioradiales sehr stark herabgesetzt bezw. fast aufgehoben 
war. Audi bier war keine Zuckungstragheit zu beobachten. 


Ich habe der vorstehenden Beobachtung nur wenige Worte binzuzufQgen. 

Sie zeigt uns — das ist der erste Punkt, um dessentwillen ich den 
Fall mitteilen wollte —, wieder das typische Bild der Myotonikerdystrophie 
in scharfster Auspragung. Wir sehen die ckarakteristische Trias der dys- 
trophiscben Muskelgruppen, das Vorderarmhandgebiet, mit den haupt- 
sachlich befallenen Brachioradiales, die Halsmuskeln, unter ihnen in erster 
Linie die Sternocleidomastoidei, und die Facies myopathica, dabei, wie so 
hautig, die Kaumuskeln beteiligt. 

Zu diesem regelmassigen und wesentlichen Kern des Bildes gesellen 
sich nun die Atrophien an den Beinen, die in ungefahr eiuem Drittel- der 
Falle vorkommen, und die in unserem Falle, wenn auch nicht zeitlich, so 
doch ihrem Grade und ihrer Ausdehnung nach aufdringlich im Vordergrunde 
stehen. 

Wir haben weiter noch eine Anzahl von Krankheitssymptomen fest- 
gestellt, die Ptose, die monotone, hohe, bleclierne Stimme, den Haarausfall, 
die vasomotorischen Storungen an den Handen, die die Patientin meint 
auf eine Erfrierung zurtlckfQhren zu mtlssen, alles Dinge, von dencn ich 
habe zeigen kOnnen, dass sie sich bei den fortgeschritteneren Fallen von 
atrophischer Myotonie immer wieder finden und, wenn nicht regelmassige, 
so doch eigenartige und charakteristische Begleiterscbeinungen der Krank¬ 
heit darstellen. Auch die Struma findet sich bei mehreren der Leidens- 
gofahrtcn unserer Patientin wieder. Endlich nidchte ich noch daran er- 
innern. dass bei den von der Krankheit befallenen Mannern auffallend 
hautig ein Schwund der Hoden zu konstatieren war. Bei unserer Kranken 
hatte ein Kollege, der sie vor der Aufnahme ins Krankenhaus behandelt 
liatte. die Vermutung eines vorzeitig herannahenden Klimakteriums aus- 
g'-sprochen, und wir sahen, dass in der Tat einiges fflr diese Vermutung 
ins Feld gefQhrt werden konnte. Es ist also berechtigt, wenigstens die 
Frage aufzuwerfen, ob wir es auch bier vielleieht mit ciner krankhaften 
Rilckbildung der KeimdrQsen zu tun haben. 

Ich erwtihne beililufig, dass ich bei einem an typischer Thomsen- 
scher Krankheit leidenden Manne, den wir seit, Jahren beobachten und bei 
<lem ich mit. Aufraerksamkeit — allerdings bisher vergeblich — nach Er- 
scheinungen der beginnenden Muskeldystrophie l'ahnde, neuerdings eine starke 
Atrophic der Hoden — als erstes Zeichen des dystrophiscben Prozessesi?) — 
festgestcllt habe. Der Mann, der jetzt 45 Jahre alt ist, sagte mir, dass 
seine Potenz zwar nicht erloschen sei, dass er alter in der letzten Zeit die 
Lust an der AusObung des Geschlecbtsakts fast verloren babe. 

Ich kehre zu unserem Falle zurttck und dart' noch einmal zusammen- 
fa=send sagen, dass wir es hier in den Grundzfigen wie in den einzelnen 
Nebensymptomen wieder mit einem ausserordentlich typischen, reich ent- 
wiekelten Beispiel des von mir zuerst in seiner Gesetzmiissigkeit erkaunten 
Krankheitsbildes zu tun haben. 
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Von ganz besonderem Werte ist es rair nun, an diesem Falle auch 
wieder die diagnostische Tragweite meiner Feststellungen anfweisen zu 
kOnnen. Es ist der 2. Fall, bei dera ich nur auf Grand des Dystrophie- 
bildes die Myotonie diagnostizierte, und wie die weiteren Nachforschnngen 
zeigten, mit Recht. Ich mOchte behaupten, dass das typische Dystrophie- 
bild beinahe dieselbe pathognomonische Bedeutung fttr die Diagnose der 
Thomsenschen Krankheit in Anspruch nehmen kann, wie die eigentlichen 
myotonischen Kardinalsymptome. In unserera Falle waren diese letzteren 
ganz besonders dQrftig entwickelt. Wie wir sahen, war das einzige objek- 
tiv Nachweisbare die mechanische myotonische Reaktion in der Zange, 
ein Befund freilich von hinianglickem Gewicht. Erst in sehr eingehenden 
Unterredungen gewannen wir dazu noch einige vielleicht verwertbare 
anamnestische Angaben: Ober eine gelegentlich vorkommende Nachdauer 
des Handschlasses, Ober eine gewisse Steifigkeit der Beine, die sich hier 
und da bei den ersten Scbritten gezeigt hat, und Ober jene eigentOmliche, 
an die paramyotonischen Phitnomene erinnernde Klammheit. 

. Warum ich mich for berechtigt halte, trotz so rudimentarer Entwick- 
lung der myotonischen Phanomene in einem solchen Falle eine echte Thom- 
sensche Krankheit anzunehmen, muss des naheren in meiner eingangs 
zitierten Arbeit nachgeseben werden. 


Anmerkungen und Berichtigung. 

Zur ErgOnzung der in meiner frQheren Arbeit (Bd. 37 dieser Zeit- 
schrift, S. 59/60) in der Anmerkung zu Fall 1 gegebenen Literaturnach- 
weise mochte ich noch nachtragen, dass dieser Fall (G. R.) auch von Hans 
Curschmann einmal demonstriert und besprochen worden ist (MOnchener 
med. Wochenschr. 1906, S. 1281). Berichtigen mOchte ich, dass die Kieler 
Dissertation von Mann el uicht 1907 erschienen ist, wie ich versehentlich 
geschricben babe, sondern 1905. 

Bei der Korrektur: Eine wertvolle Bestatigung hat meine Dar- 
stellung in der allerletzten Zeit durcli 2 englische Arbeiten erfahren, von 
Fred. E. Batten and H. P. Gibb (Brain, Bd. 32, 1909, S. 187) und von 
Batten (Lancet, 20. Novbr. 1909, S. 1486). Die erstgenannte, offenbar 
noch ohne Kenntnis meiner Beitrage geschrieben, ist hauptsachlich kasui- 
stischen Inhalts; sie bringt 5 neue, interessante Falle. In der letzten 
schliesst sich der bekannte englische Neurolog gerade auch auf Grund seiner 
eigenen reichen Erfahrung meiner Schilderung des Krankheitsbildes in den 
wesentlichen Punkten vollkommen an. In der Deutung der Myotonia atro¬ 
phica ist er nicht ebenso sicker und neigt doch der Auffassung zu, dass 
die Dystrophic das Primare sein konnte. Ich kann ihn da nur bitten, 
meine zum entgegengesetzten Ergebnis zwingcnde BeweisfQhrung noch ein¬ 
mal genau zu Qberlegen. Wenn er einwendet, dass auch bei Syringomyelie 
myotonische Phanomene vorkamen. so wttrde das, auch wenn es richtig ware, 
an der Lage der Sache nichts andern. Aber vor allem ist das in dieser 
Form nicht ohne weiteres richtig. Es handelt sich in den betreffenden 
Beobachtungen von Schlesinger u. a. doch nur urn Erscheinungen, die 
mit der Myotonie eine oberliachliche Ahnlichkeit haben, keineswegs urn 
das charakteristische Kardinalsymptom der Thomsenschen Krankheit. 
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Ich verweise ferner noch auf die mir erst jetzt bekannt gewordenen 
alteren kasuistischen Mitteilungen von Batten (Brain, Bd. 29, 1906, S. 414), 
Ramsay Hunt (Journ. of nerv. and mental dis,, Bd. 35, 1908, S. 269) 
und Kleist (Journal fQr Psychol, u. Neurol., Bd. 10, 1908, S. 95). Der 
letztgenannte Autor berichtet fiber einen reich entwickelten Fall, der mit 
unserem heute mitgeteilten ganz besonders grosse Ahnlichkeit hat. Cbrigens 
ist auch Kleist beim Studium der Literatur die GleichfOrmigkeit einer 
Reihe von Fallen aufgefallen. 

Durch alle diese Arbeiten ist das kasuistische Material nicht unerheb- 
lich fiber die von mir noch oben angegebene Zahl von 32 hinausgewaclisen. 
Nach zweien der Ffille von Batten (Brain 1906) und Batten and Gibb 
scbeint es, als ob von den Muskeln der Pradilektionstrias auch Gesicht 
und Hals zuerst befallen werden konnten. 
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Monatsschriffc fur Psychiatrie und Neurologie. Bd. 27. Heft 1. Januar 1910. 

A. L. Bochholz, Zur Beurteilung der Psychosen nach Unfall. 

Klinischer und histologischer Befund bei einem Fall von progressiver 
Paralyse ahnlicher Erkrankung nach Trauma. 

Ernst Striilisler, tjber 2 weitere Falle von Kombination cere- 
braler gummbser Lues mit progressiver Paralyse nebst Bei- 
tragen zur Frage der „Lues cerebri diffusa" und der „lueti- 
scben Encephalitis". 

Auf Grund zweier Falle von progressiver Paralyse, welche mit Bil- 
dung miliarer disseminierter Gummen im Gehirn, resp. gummdser Menin¬ 
gitis und luetischer Encephalitis kombiniert waren, kommt Str. zu dem 
Schlusse, dass die diffuse cerebrale Lues weder klinisch noch anatomiscli 
eine entsprechende Grundlage bat. Als Lues cerebri sollen nur syphilitiscb 
gummose Prozesse im Gehirn bezeichnet werden. Psychische Stdrungen 
bei Lues des Gebirns sind zumeist Zeichen begleitender Erkrankung an 
Paralyse. Nur ausserordentlich selten bringt Syphilis auch bei hcrdfOr- 
migem Auftreten in tauschender Weise das Bild der progressiven Para¬ 
lyse hervor. 

Karl Schaffer, Uber doppelseitige Erweichung des Gyrus supra- 
margi nalis. 

Die Endergebnisse der kliniscben und histologischen Bearbeitung eines 
Falles mit bilateralen, annaherud gleichliegenden Erweicbungsherden, welche 
kontralaterale Hemianasthesie mit Topoanasthesie (eigentlich mehr falsche 
Abschiitzung als sensorischer Ausfall), artikularer SensibilitatsstOrung von 
cerebralem Typus, Ataxie und Astereognosie bei Intaktheit spezifischer 
Siunesempfindungen zeigten, sind folgende: 

1. Der Gyrus supramarginalis ist derjenige Hemispharenbezirk, welcher 
for den Muskelsinn, den Lokalisationssinn der Haut und die Stereognose 
dient. Seine Lasion bedingt falsche Yorstellung und unrichtige Abschatzung 
sensibler EindrOcke. 

2. Der Gyrus supramarginalis entbehrt Projektionsverbindungen mit 
dem SehbQgel im Sinne cortikofugaler Fasern; er stellt ein Erinnerungs- 
und Vorsteliungsfeld der tiefen wie oberfliichlichen cerebralen Sensibilitatdar. 

3. Es dtlrfte angezeigt sein, zweierlei cerebral-sensible Storungen zu 

unterscheiden: a) den rein seusorisclien Ausfall als die stabile Anasthesie 
der Haut und b) die assoziativ-sensiblen Defekte der oberflachlichen wie 
tiefen Sensibilitiit, welche als Topoanasthesie und Stereoagnose bekannt 
sind. (Franz Erben.) 
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Monatsscbrift fur Ohrenheilkunde. 1910. Nr. 1. 

Ernst Urbantschitsch-Wien, Kopfuystagmus. 

Urbantschitsch hatteGelegenheit, das beim Menschen ausserst seltene 
Phanomen von Kopfnystagmus zu beobachten. Es handelt sich um einen 
:>5jahrigen Mann mit eitier 31 Jahre bestehenden Mittelohreiterung. Bei 
der Radikaloperation wurde die Dura der mittleren Schadelgrube in Bohneu- 
grosse freigelegt. Bei einer l J / 2 Jahre spater vorgenomraenen Kontroll- 
untersnchung war die ganze WundhOhle ausgeheilt bis auf eine Fistel im 
horizontalen Bogengang, von der eine Cyste ausging. Bei Bertthrung mit 
der Sonde trat intcnsiver Kopfnystagnms auf, dessen rasche Komponente 
nach links gerichtet war. (Das linke Ohr war erkrankt.) Das Labyrinth 
war kalorisch erregbar und trotz Anwendung des Btiranyschen Larm- 
apparats wurden ins linke Ohr gerufene Wdrter nachgesprochen. Die 
Augen zeigten bei Blick nach rechts Nystagmus rechts, bei Blick 

nach links Nystagmus links. 

Die neurologische und interne Untersuchung ergab negativen Befund. 
Nach Eroffnung und Ausr&umung der Cyste, die mit einer w&sserigen 
Flassigkeit erfQllt war, liess sich der Kopfnystagmus weder durch Sonden- 
druck nocb durch Luftkompression oder Aspiration in der Operationshdhle 
hervorrufen. (Oskar Beck-Wien.) 

Referat aus The journal of Nervous and Mental Disease. Vol. 37. January 1910. 

Nr. 1. 

E. E. Southard, A Study of errors in the diagnosis of general 
paresis. 

Unter 41 Fallen diagnostizierter Gehirnparalyse waren 6 Fehldiagnosen 
und zwar Meningomyelitis, Tabes dorsalis, Arteriosklerose der Hirnarterien 
und Gehirnsklerose; vielleicht wird hautig Lumbalpunktion und cytologischer 
Befund vor solchen Fehldiagnosen in Zukunft schdtzen konnen. 

Karl D. Camp, Type and distribution of sensory disturbances 
due to cerebral lesion. 

Unter Hinweis auf einige Literaturangaben tlber die Lokalisation der 
Korpersensibilitat in der Gehirnrinde bringt derVerfasser einen kasuistischen 
Beitrag(Gehirnverletzung), aber ohne autoptischen oder nekroptischen Befund. 

Philip Zenner, Two cases of tumor of the pons. 

Der erste Fall, genau klinisch beobachtet, betrifft einen 5 1 /. 2 jahrigen 
Knaben; Kleinhirntumor mit Druck auf den Pons angenommen; Operation 
fiber dem Kleinbirn versucht, niclits gefunden, Exitus. Sektion: Diffuses 
Gliom im Pons. 

Der zweite Fall oline Autopsie oder Nckroskopie. 

Bericht fiber die 35. Jahresversammlung der „American neurological 
association 44 zu New-York vom 27.—29. Mai 1909. 

Zeitschriften- und BQcherreferate. (R e i 11 e r.) 

L’Enc<?phale. De/.euiberheft 1909. 

I. Ballet, La psychose periodique, considerations nosologiques 

sur la Manie. 

Im Rahraen einer klinischen Vorlesung konimt Ballet an der Hand 
von 8 genau beobachteten Fallen zu folgenden Schliissen: 
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1. Die Falle von Manie gehflren grosstenteils den zirkularen Psy- 
cliosen an. 

2. Eine Anzahl von Fallen, die man den maniscken Attacken Degenerierter 
zurechnet, sind aufzufassen als periodische Psychosen bei Minderwertigen. 

3. Es ist aber nicht unmCglich, dass sich unter dem Einfluss von Er- 
miidung und aknlichen Faktoren Anf&lle einstellen, die man der eckten, 
einfachen Manie zurechnen kann. Solche Falle dQrften aber sehr selten sein. 

4. Prognostisch stellt Verf. den Satz anf: Zeigt sich bei einem jungen 
Individuum mttnnlichen oder weiblichen Geschlechts ein maniscker Anfall, 
so kann man mit* einiger Sicherheit ftlr die Folge neuerliche manische, 
resp. depressorische, melancholische Attacken vorhersagen. 

II. Deny et Charpentier, Obsessions et psychose maniaque- 
depressive. 

4 Beobachtungen geben den Autoren Gelegenheit, die Analogien her- 
vorzuheben, welche zwischeu Cyklothymie und manisch-depressivem Irresein 
bestehen. Beide sind nur klinische Erscheinungsformen ein- und derselbon 
Krankheit, wie etwa die Absence und der grosse epileptische Anfall. 

III. Charpentier et Courbon, Le puerilisme mental et les etats 
de regression de la personnalite. 

Unter „puerilisme mental^ ist der Symptomenkomplex verstanden, der 
sich durch das abnorme Bestehen eines der kindlichen Entwickiung ent- 
sprechenden Geisteszustandes charakterisiert. Die Autoren unterscheiden: 

1. „Le puerilisme confusionel" mit Delirien, Halluzinationen, Verwirrt- 
heit und begleitet von Amnesie; er tritt im Gefolge von Infektionen und 
Intoxikationcn auf, sowie bei Hirnabszessen und rasch wachsenden Hirn- 
geschwtllsten. 

2. ,,Le puerilisme dementiel", ein chronischer Zustand von Intellekt- 
sclnvachung, spiiter mit Amnesie verbunden; er tritt auf im Gefolge der 
vcrschiedenen Demenzformen und der Intelligenzdefekte bei langsam wach¬ 
senden Hirntumoren. 

3. „Le puerilisme constitutionnel“, ein Stillstand in der geistigen Ent- 
wicklung oline Bewusstseinstrubung. Er ist ein Begleiter aller moglicher 
Formen von geistiger Minderwertigkeit. Die 2. und 3. Form sind uuheil- 
bar, wiihrend bei der 1. transitorischen Form priiventiv-prophylaktische 
Therapie sowie Behandlung des organischen infektiosen oder toxischen 
Leidens angezeigt erscheint. 

IV. PastureletQuenouille, De la confusion mentale traumatique. 
Kasuistik. 

V. Klarfeld, Un cas de delire chcz une alcoolique. 

Kliniseh sowolil als anatomisch deklariert sich der Fall als akutes 
toxisch-infektioses Delirium bei einer Alkokolikerin. Es ist zu unterscheiden 
zwischen lang wahrendem Alkoholismus mit Delirium tremens und Alko- 
holintoxikation bei einem (durch vorangegangenes Trauma) weniger resistenten 
Individuum, zu welcher ein akutes Delirium tritt; hauptsachlich nach dem 
anatomisclien Befuml, der sich den bereits von Alzheimer u.a. beschriebenen 
anschliesst, ziihlt Klarfeld soinen Fall zur letzteren Form. 

VI. Ducostt*, Sur un cas de delire consecutif a des ictus. 

Der Inhalt aus dem Titel ersiehtlich. Kasuistik und Besprechung dif- 
ferential-diagnostischer Punkte. 

VII. Sitzungsberichte und Referate. 
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J&nuarhefit 1910. 

I. Durety Revue critique de quelques recherches rOcentes sur 
la circulation cOrObrale. 

Anatomische Studie und haupts&chlich Polemik mit Heubner. 

IL Claude et L6vy-YaIenso, Syphilis c6r6brale avec lesions 
multiples. Gommes du corps calleux. 

2 Beobachtungen von multiplen Gummen, teilweise auch im Balken ge- 
legen. Die Verff. schliessen daran lokalisatorische Studien an. Bei der 
allgeineinen Ausbreitung des teils gummOsen, teils vaskul&ren Prozesses 
fiber das ganze Zentralnervensystem mQssen wohl die Folgerungen (beson- 
ders hinsicbtlich Apraxie usw.) mit einiger Yorsicht aufgenommen werden. 

111. Dayidenko^ Contribution a l’Otude de l’ataxie aigue c6r6- 
brale. 

Fall von akuter Ataxie bei einem 19 jahrigen Schuster. Der Patient 
starb an einer beiderseitigen Pleuropneumonie. Nervensystem und Mus- 
keln wurden einer genauen Untersuchung unterzogen. Verf. folgert: Die 
akute Ataxie ist nicht eine Folge disseminierter Myelitis. Es linden 6ich 
bei ihr neben chronischen, vielleicht im vorliegenden Fall auf hereditare 
Lues zurQckzuftthrenden Veranderungen (Gefasssklerose, Gliawucherung, 
Meningenverdickung usw.) akute, toxaraische Veranderungen, die aber 
weder vermOge ibres Charakters noch ihrer anatomischen Lokalisation als 
Ursache des klinischen Krankheitsbildes angesehen werden kOnnen. Weitere 
Erfahrungen werden tlber das anatomische Substrat der akuten Ataxie 
vielleicht Aufklarung bringen. 

IY. Referate und Sitzungsberichte. (Paul Biach-Wien.) 

Arbeiten aus dem neurologischen Institut an der WieDer Universitat. 18. Bd. 
Heft 1. Herausgegeben von Prof. Dr. Heinrich Obersteiner. 

I. Yoshimura, Das histochemische Verhalten des menschlichen 
Plexus chorioideus, zugleich ein Beitrag zur Frage der Plexus- 
sekretion. 

Yoshimura versucht den Nachweis einer Sekretion des Plexus da- 
durch zu erbringen, dass er Substanzen, die uormale Bestandteile des 
menschlichen Liquor cerebrospinalis bilden, mikrochemisch-farberisch in 
der Plexuszelle zur Darstellung bringen will. Es gelingt ilim, Eiweiss- 
substanzen (mittels der Fibrinmethode) sowie Lipoide und Glykogen in den 
Plexuszellen nachzuweisen. Hieraus sowie aus der Tatsache, dass sich in 
den Zellen Sekretionsbilder unter dem Mikroskop im gef'&rbten Schnitt 
zeigen (Vakuolen mit und ohne Inbalt, Ausstossung des letzteren), erschliesst 
der Autor, dass der Plexus mit grOsster Wahrscheinlichkeit als sezernierende 
DrQse angesprochen werden kdnne. 

II. Biach, Zur normalen und patliologisclien Anatomie der 
ausseren KOrnerschicht des Kleinhirns. 

Die ftussere KOrnerschicht des Kleinhirns kann unter Umstiinden lunger 
persistieren, als es der Norm entspricht (8—9 Monate). Sie gibt uus einen 
guten anatomischen Indikator ftir Hemmungsbildungen des Zentralnerven- 
systems und ihre Beurteilung. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 39. Bd. 12 
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III. Toyofuku, Die VcrOnderungen am ROckenmark hereditar 
luetischer Neugeborener. 

Schilderung der histologischen Yeranderungeu und Besprechung ihrer 
Bedeutung fQr eine spatere tabiforme, resp. metaluetiscbe Erkrankung. 

IV. Yoshimura, Experimentelle und vergleicbend-anatomiscbe 
Untersuchungen Ober die untere Olive der Vogel. 

Yoshimura bestatigt durch seine experimentellen Untersuchungen, 
dass die bis jetzt nur anatomisch bei den VOgeln als Olive deklarierten 
Zellgruppen tatsachlich bei ZerstOrung der kontralateralen Kleinhirnhalfte 
degenerieren. Die angeschlossenen Untersuchungen sind nur von ver- 
gleichend-anatomischem Interesse. 

Y. Zuckerkaudl, Zur Oberflachcnmodellierung des Atelesge- 
hirns. . 

AusfGbrlicbe anatomische Studio, die zum Teil wieder eine StQtze bringt 
for die Tatsache, dass der Ateles in vieler Beziehung dem Menscben naher 
steht, als seiner Stellung in der Affenreihe entspricht. 

YI. Casamajor, Zur Histochemie der Ganglienzellen der mensch- 
licben Hirnrinde. 

In der Ganglienzelle lasst sich unter gewissen Umstanden nachweisen: 

1. Glykogen (letzteres auch extracellular im Zentralnervensystem); 2. ein 
dem Fett nahestehender KOrper, vielleicht ein Zwischenprodukt zwiseben 
Fett und Lecithin; 3. eine fibrinoide Substanz. Die beiden letztgenannten 
Kbrper finden sich im Pigment jeder Zelle, Glykogen fand der Verf. in 
drei Fallen von Herzinsuffizienz, Sepsis und Ileus. In 2 Fallen von Herz- 
insuffizienz und Magencarcinom erwies sich die Hirnrinde glykogenfrei. 

YII. Lutz, Hertha, Ein Teratom am KleinhirnbrOckenwinkel 
beim Meerschweinchen. 

Inbalt im Titel. 

VIII. Bieu, Gertrud, Zur Anatomie des Zentralnervensystems, 
von Doppelmissbildungen (Cei)balotboracopagus). 

Zu kurzem Referat uugeeignet. (Paul Biacb-Wien.) 


Arbeiten aus dem kirnanatomischen Institut in Zurich. Heft 4. Herausgegeben 

von Prof. Dr. C. v. Monakow. 

I. Ernstde Vries, Experimentelle Untersuchungen flberdie Rolle 
der Neuroglia bei sekundarer Degeneration grauer Substanz. 

1. Das bei der sekundaren Degeneration die Ilypertropbie der Glia 
auslOsende, noch unbekannte Moment kommt in der weissen Substanz in 
kraftigerer Weise zur Geltung als in der grauen (in der weissen Substanz 
kommt die Irritation der Glia in einer mitotiseben Kernvermehrung und 
einer Mitbeteiligung von Blutzellen zum Ausdruck, in der grauen lediglich 
in der Vermehrung des Protoplasmas und der von ilirn gebildeten Fibrillen). 

2. Das Sttitzgewebe gelangt zu einer manifesten Ilypertropbie, zeigt 
also keine mitotisclie Kernteilung und keine Vermehrung der Gliakerne. 

3. Die Hypertropbie der einzelnen Zellen uinfasst: die Aufquellung 
des Kerns; die Vergrdsseruug des Protoplasmaleibes; die Bildung differen- 
zierter Gliatibrillen; die Rttckkebr der Zelle zum Ruhezustand (freie Kerne, 
freie Fibrillen). 
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4. In den Sp&tstadien unterliegt die Mehrzahl dcr Gliazellen regres. 
siven Ver&nderungen. 

5. Beim neugeboren operierten Tier ist die Neubildung von Gliafibrillen 
geringer als beim erwachsen operierten. 

6. Die Gliazellen nehmen bei der sek. Degen. grauer Kerne keine 
phagocytQren Eigenschaften an und erleiden keinerlei Ortsveranderung. 

7. Bei der reinen sek. Degen. grauer Kerne beteiligen sich die Blut- 
elemente nicht. 

II. v. Monakow, Der rote Kern, die Haabe and die Regio hypo- 
thalamica bei einigen Saugetieren und beim Menschen. 

Eine hocbbedeutsame Arbeit, die, .in teilweiser Best&tigung frQherer 
Arbeiten hauptsachlich Gber den roten Kern, geeignet ist, die Anatomie 
nnd Physiologie des vielfach verwickelt gebauten und noch unklaren Mittel- 
hirns auf neue und festere Grundlagen zu stellen. In eingekenden ver- 
gleichenden, experimentellen und pathologisch-anatomischen Untersuchungen, 
deren Details im Original nachgelesen werden mttssen, fflhrt v. Monakow 
die von ikm bereits frQher for optische, akustische Sphare usw. vertretene 
Anschauung auch fQr den Nucleus ruber durch, dass dieser aus seiner 
engen und primitiven Mittelhirnorganisation herauswachst, einen Thalamus- 
anteil resp. Grossbirntbalamusanteil gewinnt, der beim Menschen ein weites 
Reprasentationsfeld im Frontallappen erlangt. Hinsichtlich seiner physio- 
logischen Bedeutung drltngt sich folgender Analogieschluss auf: Was die 
Regio Rolandi nebst Pyramidenbahn und ihren spinalen Zentren fQr den 
feinen funktionellen Ausbau der Zielbewegungen leistet, das wird vom 
System des roten Kerns fQr andere motorische resp. regulatorische Auf- 
gaben Qbernommen, fQr Aufgaben, die wahrscheinlich im engsten Zusam- 
menhang mit der dem Bewusstsein entzogenen Orientierung am eigenen 
Kdrper und korrespondierenden Anpassung im Raume stehen. Auch der 
Kliniker wird den Darstellungen mit Interesse folgen und ihrc Bedeutung 
fur die Pathogenese gewisser noch etwas unklarer Krankheitsbilder (Chorea, 
Athetose, Tremor usw.) nicht verkennen. 

III. Lewy, Fritz Heinrich, Der Deiterssche Kern nnd das dei- 
terospinale BQndel. 

Der Deiterssche Kern entsendet von seinen Riesenzellen ein spinal- 
warts laufendes FaserbQndel. (Paul Biach-Wien.) 

Le Nevraxe, Recueil de neurologic normale et pathologique publid par A. van . 

Gehuchten. Vol. X. Fascicule 3. (I. Mars 1910.) 

I* A. van Gehnchten, Le mouvement pendiculaire ou reflexe 
pendiculaire de la jambe. 

Unter diesem Namen beschreibt van Gehuchten folgendes PhSnomen. 
Untersucht man in sitzender Stellung einen spastisch Paraplegischen, so 
kann man ohne Schwierigkeit das Bein in den verschiedenen Gelenken beugen 
Man setzt sich also an die rechte Seite des Pat. und bringt seiu linkes 
Knie unter das untere Schenkelende des rechten Beins des Krankcn. Die 
linke Hand immobilisiert diesen Schenkel gegen das Knie des Arztes, 
wahrend der Unterschenkel des Pat in Beugestellung frei herabhilngt. In 
dieser Stellung erzeugt man Fussklonus. Wenn man nun wahrend des- 
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selben plOtzlich die Fussspitze loslisst, kommt es zu abwechselnder Flexion 
and Extension des Unterschenkels, za einer Art richtiger Pendelbewegang, 
die 80 Sekanden and l&nger andauern kann. In dcr Sekunde kann man 
zwei vollstandige Pendelbewegungen zfihlen. Das Phanomen warde von 
van Gehachten beobachtet in drei Fallen von Lateralsklerose, in einem 
Fall von Eompression, in einem Fall von maltipler Sklerose and bei Hemi- 
plegie. Es ist nicht konstant, sondern findet sich nur dann bei spastischer 
Parese, wenn die Hypertonic so stark ist, dass sie Willkttrbewegungen fast 
ganz hindert Der Mechanisraus seiner Entstebnngsweise ist abnlich dem 
des Fussklonns. 

II. Pantel) J., Notes de neuropatbologie compare. Ganglions 
de larves d’Insectes parasites par des larves d’Insectes. 

Stadien fiber das Nervensystem der Insekten and die in demselben 
vorkommenden Parasiten. Besonders eingehend werden die durch die Para* 
siten hervorgerufenen Reaktionserscheinungen an den Nervenzellen erOrtert 

III. A. Tan Gehnchten, L’escarre de decubitus dans les diffd- 
rentes formes de paraplegic. 

Eingehende Beobachtangen fiber die Bedingangen, anter denen bei 
Nervenkranken Decubitus zastande kommt Der Decubitus, insoweit er 
in direkte Abh&ngigkeit von einer Erkrankung des Zentralnervensystems 
zu bringen ist, tritt auf: 

1. nur bei schlaffen L&hmungen. 

2. spielen Sensibilit&tsstdrungen bei seiner Entstebung keine Rolle. 

8. Seine Hauptentstehungsursache ist in der Hypotonie der Musku- 

latur gelegen, die sich als pradisponierende Ursache darstellt, •wahrend 
lokaler Druck oder Zerrung an der Haut das unmittelbar ausldsende 
Moment bedeutet Und zwar ist der Gedankengang des Verfassers bierbei 
folgender: Der schlaffe Muskel verlangsamt und verschlechtert die Zir- 
kulationsverbaltnisse an und for sich, aber auch dadurcb, dass er ver- 
mdge seiner Nachgiebigkeit grOssere Flachen mit ihren Gefassen dem 
Druck.der Unterlage aussetzt; die Folgen davon sind reaktiv-entzflndliche 
Erscheinungen (Blasenbildungen usw.), oder direkt nekrotische Prozesse im 
tiefer liegenden Gewebe. 

4. Die Bedeutung etwaiger trophischer Nervenfasern wird geleugnet, 
da auch sie bei den ausgebreiteten anatomischen Prozessen, die zu spasti- 
schen Paresen und SensibilitatsstOrungen ftthrten, hatten beteiligt sein 
mflssen, trotzdem aber in solchen Fallen niemals trophische Stdrungen der 
Haut bestanden. 

IV. Malesani, Sulle degenerazioni dei centri nervosi ned colombi 
consecutive all’estirpazione dei canali semicircolari. 

Nach Exstirpation der Bogengange bei der Taube finden sich Dege- 
nerationen im Bulbus und Kleinhirn. 

(Paul Biach-Wien.) 
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tiber Ursprung und Yerlauf des Ttlrckschen Btindels. 

Von 

W. Kattwinkel und L. Neumayer, Mflnchen. 

(Mit Tafel III-IV.) 

An dem durch Herrn Professor P. Marie zur Untersuchung uber- 
lassenem Gehirn, an welchem die Verfasser 1 ) den Verlauf der sogen. 
Hellwegscben Dreikantenbahn oder Bechterews Olivenbiindel (Fas¬ 
ciculus parolivaris) beschrieben, fand sich ausser der im Bereicbe des 
linken Pedunculus cerebri gelegenen Lasion auch ein Erweichungs- 
herd der rechten Hemisphere. Derselbe erwies sich bei der Sektion 
als eine wahrscbeinlich einige Wochen alte Lasion der hinteren Halfte 
der Gyrus supramarginalis (Fig. 1, Tafel III.IV), der 1. und 2. Tem¬ 
poral- und eines Teils der 2. Parietalwiudung sowie des ganzeu Gyrus 
angularis. An einem 2 mm hinter dem Splenium gelegten Frontal- 
schnitt zeigte sich die Erweichung von der Hemispharenoberflache bis 
an das Ependym des Ventrikels reichend, dessen innere Wand einen 
durch Degeneration des Splenium bedingten gelben Streifen er- 
kennen lasst. 

Der Beschreibung der dem vorliegenden Falle zugrunde gelegten 
Schnitte sei im Anschluss an die eingehende Untersuchung des Turck- 
schen Biindels durch P. Marie und G. Guillain 2 ) eine kurze zusam- 
menfassende Ubersicht der diese Balm betretfenden Literaturangaben 
vorausgeschickt. 

Der Name „Ttircksches“ Bundel wurde von Th. Meynert 3 ) einer 
Balm gegeben, deren Fasern aus dem Gebiete des Temporal- und Ocei- 
pitallappens kommend den ausseren Abscbnitt des Hiruschenkelfusses, 
dann den ausseren Teil der „Pyramide du bulbe“ einnehmen, um nach 
Bildung der oberen oder sensitiven Pyramidenkreuzung in die Kerne 
der Gollschen und Burdachschen Strange einzutreten und sich in 
den Hinterstriingen des Riiekemnarks fortzusetzen. Diese Bahn wurde 
von Meynert auf Grund der von Tiirck beobachteten Falle von Hemi- 
aniisthesie cerebralen Ursprungs als sensitiv gedeutet, eine Anschau- 
ung, der sich J. M. Charcot 4 ) sowohl selbst wie seine Schuler M. Bris- 
saud 5 ) und Gilbert Ballet 6 ) anschlossen. Aus ihren Ergebnissen 
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folgerten sie, dass dieses Biindel nie auf Grand einer cortikalen oder 
zentralen Lasion degeneriere. 

Gegen diese Ansicht wandte sich bereits im Jabre 1881 P. Flech- 
sig 7 ), welcher auf Grand entwicklungsgeschichtlicher Studien den 
Nachweis erbrachte, dass die Fasern des lateralen wie medialen Teils 
des Hirnschenkelfusses aus Zellen der Brticke entspringen. 

Der strikte Nachweis eines cortikalen Ursprungs dieserBahn wurde 
zuerst von W. Bechterew 8 ) undinderFolge von J.Dejerine 9 )erbracht. 
Ersterer konnte an Fallen mit cortikalen Hirnlasionen und anschliessen- 
der Degeneration im Hirnschenkel den Beweis fuhren, dass z. B. bei 
einer Affektion des Scblafen- und Hinterhauptlappens auf der gleich- 
namigen Seite im lateralen Abschnitt des Hirnschenkelfusses eine 
Degeneration zu beobachten war, welche in ihrer Lokalisation genau 
der Lage des Tfirckschen Bundels entsprach. Und in einem weiteren 
Falle, bei welchem, abgesehen von den Orbitalwindungen und einem 
kleinen Teil der in keiner Beziehung zu dem ausseren Bundel des 
Hirnschenkelfusses stehenden zentralen Windungen, nur die Schlafen- 
windungen und der Basalteil der Hinterhauptlappen intakt geblieben 
waren, erwiesen sich samtliche Fasern der medialen 4 / s der Hirnschenkel 
mit Ausnahme von deren lateraler, das Tiircksche Bundel umfassen- 
der Partie bis auf einen kleinen Rest, welcher die Substantia nigra Soe- 
meneringii saumte, vollkommen atrophiert. Aus diesen Befunden schloss 
Bechterew, dass das Rindengebiet im Bereiche der Schlafenwindun- 
gen und der Basalabschnitte der Hinterhauptlappen als dasjenige an- 
zusehen sei, in welchem die Fasern des Tfirckschen BUndels ihren 
Ursprung nelimen. 

Diese Tatsache wurde endgultig durch J. Dejerine (1. c.) bestatigt. 
Derselbe wies nach, dass die ausseren Fasern des Pedunculus, das 
„faisceau temporo-protuberantiel“ bildend, ausschliesslich im Temporal- 
lappen entspringen. Diese Ergebnisse fandeu in der Folge ihre Besta- 
tigung durch zum Teil auf experimeutellem Wege angestellte Unter- 
suchungen von Ferrier und Turner sowie von Pusateri. Damit war 
auch definitiv die Anschauung widerlegt, dass das Tiircksche Biindel 
zentripetale Fasern fiibre und eine sensible Bahn im Sinne Meynerts 
sei, einer Lehre, der in der bereits oben angezogenen Arbeit P. Marie 
und G. Gui llain 2 ) mit eingehender Begrhndung entgegentraten. An 
dieser Stelle sind auch die in den einschlagigen Lehrbiichern dieses 
Thema behandelnden Anschauungen wiedergegeben; so jene von W. v. 
Bechterew 12 ), der in den lateralen und medialen Teil des Hirnschen¬ 
kelfusses den Verlauf der temporo-occipitalen bezw. frontalen Bracken- 
bahn verlegt. In einer jeden derselben finden sich der Entwicklung 
nach jungere und altere Fasern; diese, zwei verschiedenen Biindeln an- 
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gehorend, weisen auf einen verschiedenen Ursprung hin und von ihnen 
gehoren die jungeren der frontalen Brtickenbahn aus dem Corpus stria¬ 
tum an, wahrend die spater auftretenden „aus der Rinde herzukommen 
scheinen". 

Nach M. Obersteiner 13 ) finden sich im aussersten lateralen Ab- 
schnitt des Hirnschenkelfusses BUndel, welche als „ temporal e BrGcken- 
bahn“ und als „Bundel von der Schleife zum Fusse" bezeicbnet werden. 
Erstere werden als sensibler Anteil des Hirnschenkelfusses gedeutet 
und „sie pflegen" wahrscheinlich durchwegs oder wenigstens zum 
grossten Teil in der Hohe der Briicke entspringend „bei sekundarer, 
absteigender Degeneration des Hirnschenkels verschont zu bleiben, 
dock sind auch sie ausnahmsweise in eine ausgebreitete absteigende 
Degeneration in dieser Gegend mit einbezogen, ein Umstand, der gegen 
ihre rein zentripetale Bedeutung sprechen wurde“. Das im lateralen 
Winkel des Hirnschenkelfusses gelegene BGndel gelangt ins Schleifen- 
gebiet und stellt weiter spinalwarts den medialen Anteil der medialen 
Schleife dar. Bei absteigender Degeneration der Pyramidenbahnen 
bleibt dasselbe intakt. 

van Gehuchten 14 ) nimmt, gestlitzt auf Dejerine, an, dass die 
Fasem des Tftrckschen Bundels die Horsphare mit den grauen Kernen 
der Briicke verbinden und dort mit den Ursprungszellen der ponto- 
cerebellaren Babn in Konnex treten. 

Hosel 15 ) unterscheidet in dem aussersten, flinften Abschnitt der 
Briicke eine Fussschleife, welche entweder von den Frontalwindungen 
oder der Insel ihren Ursprung nimmt und ahnlich, wie auch Pro bst 1(i ) 
angibt, einen occipitalen Hirnschenkelfussanteil der Sehstrahlung bildet. 

Yon anderen Autoren nehmen Kreuser, Zacher, Herwer einen 
occipito-temporalen, Winkler, Jelgersma, van Brero einen parie- 
talen, Sioli, Rossolimo und Frylinck einen parietotemporalen Ur¬ 
sprung dieser Babn an, wahrend durch Kara, dann durch die bereits 
oben erwahnten experimentellen Untersuchungen von Ferrier und 
Turner am Affen, von Pusateri bei der Katze die Temporalwin- 
dungen als Ursprungsstatte angesprochen werden. Andererseits konnten 
Mills und Spiller nach Liision der 1. und 2. Temporalwindnng keine 
Degeneration des Tiirckscken Bundels beobachten. 

Bei Mingazzini ,8 ) fehlen pnizisere Angaben liber den Ursprung 
dieser Bahn. 

Die Resultate der von P. Marie u. G. Guillain (1. c.) an 19 Fallen 
gemachten Beobachtungen lessen sich in folgende Siitze zusanunen- 
fassen: Das Turcksche Bundel ist eine absteigende und keine auf- 
steigende sensible Bahn. Aus siimtlichen, von diesen Autoren unter- 
suchten Fallen geht hervor, dass das Turcksche Bundel von oben 
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nach unten sowohl bei cortikalen wie zentralen Lasionen degeneriert. 
Diese Degeneration tritt auf bei mehr oder weniger ausgedehnten De- 
struktionen der Rinde sowohl wie der weissen Substanz der Temporal- 
windungen oder jener Fasern, welcbe die untere aussere (infero-externe) 
Wand der sphenoidalen Verlangerung des Ventrikels bilden. Um das 
Tiircksche Bfindel in Mitleidenschaft zu ziehen, mtissen die Destruk- 
tionen in der unteren Thalamusregion und subtbalamischen Partie der 
Uapsula interna liegen; das Bfindel liegt nur in diesem Teil und zwar 
bildet es hier die hintere und aussere Fasermasse, um dann im Pedunculus 
im ausseren Abschnitt zu liegen. Die letztere Tatsache bestatigt [auch 
der von Mingazzini 18 ) mitgeteilte Fall, dem zufolge in dem aussersten 
Teil der ffinf von Dejerine angenommenen Abschnitte des Pedunculus 
Fasern verlaufen, welche der Mitte der 1. und 2. Temporalwindung 
entstammen und die zum Teil in der Substantia nigra enden, zum Teil 
in den Pons ziehen. Eine kritische Sichtung des von P. Marie und 
O. Guillain untersuchten Materials ergibt weiter, dass in 4 Fallen, 
wo die 1. Temporalwindung allein, und bei 2 Fallen, wo die 1. und 2. Tem¬ 
poralwindung verletzt waren, keine Degeneration des Tfirckschen Bun- 
dels zu beobachten war. Daraus scbliessen diese beiden Autoren, dass 
die Mehrzabl der Fasern aus der 3. Temporalwindung ihren Ursprung 
niinmt, wenn auch, wie J. Dejerine und Dejerine-Klumpke annehmen, 
einige auch aus der zweiten und vielleicht ersten Windung kommen 
mogen. Zum Vergleich mit diesen Angaben fiber den Verlauf desTfirck- 
schen Biindels sei noch auf die Ergebnisse einer Untersuchung von 
Pusateri 17 ) vervviesen, welcher bei einem Erweichungsherde, deram 
Temporalpol alle drei Temporalwindungen ergriffen hatte, ein kleines de- 
generiertes Bfindel beobachtete, das durch den sublentikularen Teil der 
inneren Kapsel in den lateralsten Abschnitt des Pes pedunculi bis in den 
obersten Teil der Brficke verfolgt werden konnte. Aus diesen Tatsachen 
schliesst Pusateri, dass das Tfircksche Bfindel zum Teil auch aus der 
Region des Temporalpols entspringt und corticofugale Fasern ffihrt 

Die Endigung der Bahn erfolgt nach den Angaben von Dejerine- 
Klumpke unter Bildung der oberen oder sensitiven Kreuzung im 
Bulbus, und P. Marie u. G. Guillain konnten konstatieren, dass unter 
fortschreitender Abnahme in dem unteren Abschnitte der-Regio pro- 
tuberantialis keine Fasern des Tfirckschen Biindels mehr nachzu- 
weisen waren. 

Diesen Angaben fiber Ursprung und Verlauf dieser Bahn sei zu- 
niichst eine Beschreibung der Schuittserie des uns zur Verffigung 
stehenden und in Mfillerscher Flfissigkeit fixierten Objekts ange- 
schlo.ssen. Die diesen Befunden zugruude gelegten Sclinitte wurden 
der Mehrzabl nach mit der Weigertscben Markscheidenfarbung 
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(und ihren Modifikationen) tingiert; zur Kontrolle wurden aueh 
einige Praparate nach dem von Marchi angegebenen Verfahren- 
angefertigt. 

Der in Figur 2, Taf. Ill—IV wiedergegebene Schnitt trifft die Capsula 
interna in einer Ebene, welche unterhalb des Niveaus der Lasions- 
stelle gelegen ist. An die hintere Grenze des Crus posterius der inneren 
Kapsel schliesst ein dreieckiger Lichtungsbezirk (Fig. 2 1) an, welcher 
mit seiner Spitze gegen die laterale Hemispharenoberflache, mit der 
Basis gegen das Ventrikelgebiet gerichtet ist. Dieser Herd kann durcb 
zahlreiche Schnitte gegen die Hirnbasis hin verfolgt werden und die 
mikroskopische Untersucbung lebrt, dass derselbe durch eine Degene¬ 
ration der Nervenfasern bedingt ist, welche in der zentralen Partie 
fast alle, gegen die Peripherie hin eine an Zahl gradatim abnehmende 
Masse von Fasem getroffen hat. Diese Tatsache erklart das charak- 
teristische, auch in der Abbildnng zum Ausdruck kommende Aussehen 
des Degenerationsgebiets, das in seinem zentralen Teile hell, gegen die 
Peripherie hin allmahlich dunkler werdend sich gegen die intakte Zone 
uicht scharf absetzh Unmittelbar an diese Region anschliessende 
Schnitte fehlen. Der nachste, in Fig. 3, Taf. Ill—IV wiedergegebene, trifft 
bereits die BrOcke in ihrera vorderen Abschnitt an einer Stelle, wo 
das Grau des bereits stark verkleinerten 4. Ventrikels ventral durch 
die fliigelformig nacb den Seiten ausgebreiteten Fasciculi longitudi- 
nales dorsales (fid) und den dariiber gelegenen Nucleus eminentiae 
teretis (net) mit dem Schtitzschen Btindel begrenzt wird. Lateral 
vom Ventrikel fallen in die Schnittebene noch die Reste der cerebralen 
Trigeminuswurzel, denen sich nach aussen das Braehium conjunctivum 
(b c) anschliesst. Die mikroskopische Untersuchung der durch die 
Querfaserung des Stratum superficial, complexum und profundum in 
in drei Etagen gegliederten Briicke ergibt Folgendes: Die zahlreichen 
quergetroffenen Fasem der Pyramiden (p) haben sich hier bereits zu 
grosseren, einheitlichen Komplexen zusammengeschlossen. Dieventralen 
Faserbahnen, welche dem frontopontinen Systeme angehoren, erscheinen 
an alien Stellen normal; die dorsal von den Pyramiden gelegenen Bun- 
del umfassen die temporo-pontinen Bahnen und sie sind es, welche 
in ihrem dorsolateralen Bezirk Veranderungen aufweisen. Es sind vor 
allem die in der Fig. 3 mit f d bezeichneten Stellen, welche zahlreiche 
degenerierte Nervenstrange aufweisen, die bei der Weigertsehen Mark- 
scheidenfarbung in charakteristischer Weise hervortreten. Einige der 
meist isolierten kleinen Nervenquerschuittsfelder zeigen sich in ihrer 
ganzen Ausdehnung degeneriert, andere nur zum Teil, so dass normale 
und zugrunde gegangene Fasern gemischt gefunden werden. Es sind 
also die der Degeneration verfallenen Stellen in jenem Gebiet gelegen, 
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welches von den aus der Temporalgegend kommenden und als temporo¬ 
pontine Bahn bezeichneten Fasern durchzogen wird. Sie erscheinen 
hier nicht in Form eines kompakten, auf dem Querdurchschnitt rund- 
lichen Stranges, sondern langgestreckt zwischen die Querfasern der 
Brlicke eingeschoben und, wie bereits hervorgehoben, von normalen 
und degenerierten Fasern zusammengesetzt. 

Ein etwas weiter spinalwarts, bereits im Gebiete der Brfickenarme 
gelegener Querschnitt ist in Fig. 4, Taf. Ill—IV abgebildet. Derselbe zeigt 
seiner Lage entsprechend die quergetroffenen Pyramidenfasern an der 
ventromedialen Seite zu grosseren Gruppen (p) vereinigt und alle Fasern 
bei der mikroskopischen Untersuchung der nach Weigert gefarbten 
Schnitte vollkommen intakt. Nurim dorsolateralen Bezirk finden sich 
atrophierte, quergetroffene Felder, welche jedoch eine verschiedene In¬ 
tensity in der Ausdehnung des Degenerationsgrades zeigen. Wahrend 
einige dorsale Bundel (d p), welche sich keilformig zwischen die in- 
takten Briicken- und Pyramidenfasern schieben, fast vollkommen atro- 
phiert sind und sich bei Weigertfarbung in charakteristischer Weise 
gegen die dunkelblau gefarbten normalen Nerven der Umgebung ab- 
heben, ergeben die lateral gelegenen Querschnittsbundel (1 p) einen 
anderen Befund. Hier liegen zwischen den in grosser Zahl degenerierten 
viele intakte Nerven, deren Markscheiden durch die Weigertsche Far- 
bung in normaler Weise tingiert sind. Am zahlreichsten finden sich die 
degenerierten Nerven in der Peripherie dieser lateralen Degenerations- 
zoue; ihre Zahl nimmt gegen die mediale Seite zugunsten der normalen 
Fasern ab, so dass ein allmiihlicher Ubergaug von der blasseren Rand- 
zone zahlreicher degenerierter Nervenbiindel zu den dunkleren Quer- 
schnittsfeldern der intakten, medial und ventral iu der Brlicke ge¬ 
legenen Pyramidenfasern zu beobachten ist. 

Ein von den oben beschriebenen Bildern in vieler Hinsicht verandertes 
Verhalten zeigt die Degeneration auf dem in der Fig. 5, Taf III—IV 
wiedergegebenen Querschnitt. Derselbe trifft unmittelbar proximal von 
den Oliven eine Region, in welcher die Pyramidenfasern (p) in ihrer 
grossen Masse zu einem Komplex vereinigt sind. Die dorsale Grenze 
der Pyramiden bildet das Stratum profuuduni, die ventrale das Stratum 
superficiale pontis. Zwischen Stratum profundum pontis und die nor¬ 
malen Pyramidenfaserquerschnitte schiebt sich dorsal und lateral ein etwa 
dreieckiges helles Feld ein (d f), das teils von zahlreichen Ganglien- 
zellen der Briickenganglien, teils von kleineren Nervenbiindelquer- 
schnitten gebildet wird. Wahrend die Pyramidenfasern bei mikrosko- 
pisclier Untersuchung ein vollkommen normales Aussehen zeigen, 
finden sich in den erwiihnten kleinen Nervenquerschnittsfeldern neben 
normalen Nervenfasern degenerierte Bundel, die an einigen Stellen der- 
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art fiberwiegen, dass fast das ganze Querschnittsfeld des betreffendeu 
Bundels degeneriert erscbeint. 

Ein Vergleicb der in der eben bescbriebenen Schnittebene gelegenen 
degenerierten Nervenfasern mit der Zahl der weiter proximal gefundenen 
ergibt eine in distaler Richtung fortschreitende Abnahme der degene¬ 
rierten Nerven. Dieselbe Erseheinung ist auch in geringem Grade an 
noch weiter spinalwarts gelegenen Schnitten, welche bereits in das Gebiet 
der unteren Oliven fallen, zu beobachten. Ein solcher Schnitt ist in der 
Fig. 6, Taf. Ill—IV abgebildet. Es erstreckt sich hier ein Lichtungs- 
bezirk degenerierter, mit zahlreichen normalen Nervenfaserquerschnitten 
untermischter Streifen als scbmale kontinuierliche Zone (Fig. 6 d f) der 
ganzen ventralen Olivenwand entlang. Er verbreitert sich in dem 
Winkel zwischen dorsoventraler Grenze der Pyramidenbahn und ventro- 
lateraler Olivenkante zu einem dreieckigen Feld (Fig. 6 d 1 f), dessen Basis 
gegen die laterale Oberflache der Medulla oblongata gerichtet ist und 
dessen Spitze sich zwischen untere Olive und Pyramide einschiebt. 

Der im Voransgehenden geschilderte Befund ergibt demnach im 
Anschluss an die beschriebene cerebrale Lasion der 1. und 2. Temporal- 
windung, des Gyrus angularis und eines Teils der 2. Parietalwindung 
der rechten Hemisphere eine in zentrifugaler Richtung fortschreitende 
Degeneration zentraler Fasern derselben Seite. Am meisten proximal- 
warts war dieselbe in der Regio subthalamica, das hintere Segment 
der Capsula interna begrenzend, festzustellen, konnte dann weiter distal¬ 
warts durch die Brficke bis in die Hohe der unteren Partie der Olive 
verfolgt werden, wobei eine graduell fortschreitende Abnahme der dege¬ 
nerierten Fasern zu beobachten war. Das uns zur Verfiigung stehende 
Scbnittmaterial war nicht ausreichend, um die Degeneration von ihrem 
proximalen bis distalen Ende in kontinuierlicher Serie zu verfolgen; 
vor allem bestand eine grossere Liicke im Bereiche des Hirnschenkel- 
fusses. Es kann jedoch nach dem vorliegenden Tatsachenmaterial 
keinem Zweifel unterliegen, dass die in der rechten Briickenhiilfte un- 
mittelbar anschliessend gefundenen Veranderungen nur durch die Lasion 
der rechten Hemisphere bedingt sind und die Degeneration demnach als 
zentrifugale zu bezeichnen ist. In dieser Hinsicht mag es von Interesse 
sein, auf die von uns 1 ) bei demselben Falle beobachtete und im linken 
Pedunculus cerebri gelegene Lasion zu verweisen, welche eiuen fast 
vollkommenen Untergang zentrifugaler Bahnen mit Einschluss der 
Hellwegschen Dreikantenbahn zur Folge hatte. Da bei der damals 
von uns gegebenenBeschreibung, dem Plane entsprechend, nur letzteres 
Bundel beriicksichtigt wurde, seien hier im Zusammenhalt mit obigen 
Befunden einige Angaben uber das Verhalten des Turckschen Biindels 
der linken Seite gegeben. 
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Die im linken Hirnscheukel beobachtete Lasion erstreckt sich auf 
den grossten Teil desselben mit Einschluss seines lateralen Abscbnitts, 
in welchem die occipito-temporalen Fasern, d. h. das Ttircksche Bun- 
del, ihren Yerlauf nehmen. Eine Prtifung der distal von der linken 
Himschenkelfusslasion anschliessenden Schnitte ergab bei vergleicheoder 
mikroskopiscber Untersuchung tiberall an jenen Stellen degenerierte 
Nerven, wo dieselben in den entsprechenden Schnittebenen der rechten 
Seite gefunden worden waren. Diesen Befunden entsprecbend sind in 
den als Pyramidenbahn bezeichneten Degenerationsherden der damals 1 ) 
gegebenen Figuren 13 u. 14, Taf. Ill, auch Fasern enthalten, welche, 
der ventralen Olivenwand anliegend, dem Ttirckschen Bfindel ange- 
horen, als solche jedoch von den iibrigen degenerierten Hirnschenkel- 
fasern nicht abzugliedern waren. Vergleicbt man nun die in Betracht 
kommenden Degenerationsfelder der linken und rechten Seite in dem 
vorliegenden Falle, so zeigt sich an den dem Ttirckschen Bundel ent¬ 
sprechenden Stellen der linken Seite eine relativ viel intensivere De¬ 
generation der Nervenfasern als auf der rechten Seite. Aus dieser 
Tatsache ist einerseits zu erschliessen, dass durch die im linken Hirn- 
schenkelfuss gelegene Lasion eine umfassendere Destruktion der inFrage 
kommenden Bahn gesetzt wurde als rechts. Andererseits ist damit 
eine indirekte Bestatigung der von P. Marie und G. Guillain 2 ) fest- 
gestellten Anschaung fiber den Ursprung des Ttirckschen Btindels 
erbracht. 

Da in unserem Falle nur ein partieller Untergang der Fasern des 
Ttirckschen Btindels rechterseits in Erscheinung trat, konnte offenbar 
nur ein Teil des Ursprungsgebiets im rechten Temporallappen zer- 
stort sein. Von den von P. Marie und G. Guillain 2 ) mitgeteilten 
Befunden zeigten nun 4 Falle, bei welchen die 1. Temporalwindung 
allein zerstort war, keine, und in 2 Fallen mit Untergang der 1. und 
2. Temporalwindung keiue ausgesprochene Degeneration des Ttirck¬ 
schen Btindels. P. Marie und G. Guillain kommen nun zu dem 
Schlusse, dass die Mehrzahl der Fasern dieser Bahn aus der 3. Tem¬ 
poralwindung kommt, wenn auch, wie M. und Mme. Dejerine an- 
nehmen, einige aus der 2. oder selbst aus der 1. entspringen mogen. 
Da in dem uns zur Verftigung stehenden Falle die 3. Temporalwiu- 
dung vollkommen intakt geblieben war, musste hier, wenn anders die 
Schlusse von P. Marie u. G. Guillain zu Recht bestanden, entweder 
keine oder, wie das tatsachlich auch der Fall war, nur eine relativ be- 
schrankte Degeneration dieses Btindels zu beobachten sein. Die Ent- 
scheidung in diesem Sinne war, da entsprechende Kontrollpraparate 
uiclit zur Verftigung standen, einwandfrei durch den Vergleich der 
korrespondierenden Degenerationsfelder der linken Seite moglich, wo 
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im Anschluss an die Pedunculuslasion neben anderen Bahnen auch das 
Tfircksche Biindel iu seinem vermutlich ganzen Umfang, jedenfalls 
in weit intensiverer Weise als rechts, zugrunde gegangen war. 

Aus der vorliegenden Untersuchung ergibt sich sonach, dass das 
als Ttircksches Biindel bezeichnete Fasersystem eine zentrifugale Bahn 
darstellt, welche im Temporallappen ibren Ursprung hat. lbre Fasern 
kommen vorwiegend aus der 3., einige aus der 2. und wenige wohl auch 
aus der 1. Temporalwindung. Durch die untere Thalamusregion und den 
subthalamischen Teil der Capsula interna ziehend, verlaufen die Fasern 
zu einem geschlossenen Biindel vereinigt im ausseren Abschnitt des 
Pedunculus cerebri, zerfallen dann in der Briickenregion in mebrere 
isolierte Faserbiindel, die lateral wie dorsal von den Pyramiden ziehen. 
Die letzten sparlichen Fasern dieses Systems konnten im proximalen 
Abschnitt der unteren Olive nachgewiesen werden. wo sie, teils lateral, 
teils ventral von derselben gelegen, sich erschbpfen. 
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Erklarnng der Abbildnngen auf Tafel III—IV. 

Fig. 1. Rechte Heiniaphiire, die Liision punktiert zeigend. T t und T. 
Gyrus temporalis superior und medius. 

Fig. 2. Schnitt durch die rechte Hemisphere in der Ebene der Capsula 
interna, die Lasionsstelle (1) in Form eines dreieckigen Feldes zeigend. 

Fig. 3. Schnitt durch den proximalen Abschnitt der^Briicke. b c Bracliium 
conjunctivum, fd degenerierte Fasern, fid Fasciculus longitudinalis dorsalis, 
net Nucleus eminentiae teretis, p Pyramide. 

Fig. 4. Schnitt durch den distalen Abschnitt der Briieke. dp dorsale 
degenerierte Nervcnfasern, p Pyramide. 

Fig. 5. Schnitt durch die Medulla oblongata vor der Olivenregion. df 
degenerierte Nervenfasern, p Pyramide. 

Fig. 6. Schnitt durch den ovalen Bereich des Nucleus olivaris inferior, 
df subolivare degenerierte Fasern, d 1 f laterale degenerierte Fasern. 
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Aus der inneren Abteilung des stadtischen Krankenhauses zu "Wies¬ 
baden (Prof. Dr. Weintraud). 

Cber die Representation der Sensibilitat in der Himrinde: 
Erorterung eines Falles von danemder isolierter Sensibi- 
litatsstornng cortikalen Ursprungs. 

Von 

Dr. med. £. Frank, 

Assiatenten der Abteilung. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Es wird wohl allgemein angenommen, dass diejenigen Erregungen, 
denen der bewusste Eindruck der qualitativ und raumlich besonderen 
Empfindung entspricht, in umgrenzteu Gebieten der Himrinde ent- 
steben. Dass enge Beziehungen zur psychomotorischen Sphare be- 
stehen, ist ebenfalls sicher, dagegen ist die Frage noch nicht ent- 
schieden, ob psychomotoriscbe und psychosensible Rinde zu identifi- 
zieren seien oder ob doch raumlich getrennte Areale far Bewegung 
und Empfindung in Auspruch genommen werden mtissen. Letztere 
Ansehauung gewinnt allerdings immer mehr Wahrscheinlichkeit, denn 
einerseits gehen die bei Operationen gewonnenen experimentellen Er- 
fahrungen, in Bestatigung der Versucbe Sherringtons und Grun- 
baums am Affen, dahin, dass fur die motorische Funktion nur die 
vordere Zentralwindung in Betracht komrnt, und andererseits sind 
in Fallen, in denen klinisch die Sensibilitatsausfalle gegeniiber den 
motorischen Erscheinungen priidominierten, meistens Veranderungen 
der hinteren Zentralwindung und der an diese grenzenden Teile des 
Parietallappens (Gyrus supramarginalis, Gyrus parietalis superior) ge- 
funden worden. Von grosser Bedeutung fur die vorliegende Frage 
und fast einem physiologischen Experiment gleichzusetzen sind die Fiille, 
in denen eine zirkumskripte Sehiidiguug (Schadeltrauma, Unterbindung 
von Piagefassen, Lasion der Rinde bei Operationen) isolierte Sensi¬ 
bi litiitsstbrungen im Gefolge hat. Einen Fall dieser Art will ich ini 
Folgenden beschreiben; bei seiner Besprechung wird sich Gelegenheit 
bieten, nicht nur auf die allgemeine Frage der gesonderten Lokali- 
sation der Sensibilitat in der Himrinde uberhaupt, sondern auch noch 
auf zwei speziellere einzugehen, niimlich einmal, ob sich nun noch be- 
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stimmte Formen der Empfindung auch ihrerseits wieder in getrennte 
Lokalitaten verlegen'lasseD, und zweitens, in welcher Anordnung die 
Sensibilitaten der verschiedenen Korperabschnitte sich im Cortex an- 
einander fiigen. 

Es handelt sich um einen jetzt 40 Jahre alten Mann, der im Jahre 1891 
mit einem GashahnschlQssel einen Schlag auf den Kopf erhielt. Von 
chirurgischer Seite wurde damals folgender Befund erhoben*): In der Nahe 
dcs rechten Tuber parietale, etwas oberhalb und nach der Stirn zu findet 
sich eine kaum 2 cm grosse, dem Ansatze des M. temporalis parallel 
laufcnde Risswunde. Man gelangt in eine Vertiefung im Knochen, in 
welche sich eine Zeigefingerkuppe einlegen lasst. Man spaltet, l6st das 
Periost ab und meisselt den Knochenrand ab. Bei der sorgfaltigen Ent- 
fernung von Haaren, Blutcoagulis und Knochensplittern quillt auf der dem 
Hinterkopf zuliegenden Seite sofort Gehirnsubstanz bervor. An den nachsten 
zwei Tagen erscbeint die grobe Kraft der linken Hand herabgesetzt, ins- 
besondere sind die Flexoren des 3., 4. und 5. Fingers vdllig gelahmt; aber 
vom folgenden Tage ab ist die MotilitatsstOrung verschwunden, dagegen 
bleibt der gleichfalls von Anfang an bemerkte Ausfall der Sensibilitat be- 
stehen: auf der Volar- und auf der Dorsalseite sind 5., 4. und die Ulnar- 
seite des 3. Fingers anasthetisch. 

Der Pat. selbst berichtet, dass er seit jener Zeit mit den drei letzten 
Finger der linken Hand nicht richtig ftthle. Die mit ihnen erfassten 
Gegenstande entfallen der Hand, wofern er nicht seine Aufmerksamkeit 
scharf auf sie konzentriert; er kOnne sich durch Tasten sehr schlecht 
orientieren, so finde er z. B. sein Tascbentuch nicht in.der Tasche, wenn 
er es nur mit den drei letzten Fingern suche. Gelegentlich habe er sich 
auch diese Finger verbrannt, ohne etwas zu merken. Dagegen fehle es 
ibm an Kraft und Beweglichkeit in den namlichen Fingern durchaus nicht; 
auch sei er mit ihnen nicht eigentlich ungescbickt; so kbnne er z. B. mit 
leichter Mftbe die aneinander gelegten 4. und 5. Finger von den in gleicher 
Weise gehaltenen anderen Fingern weit abspreizen. Die StOrung bestehe 
seines Erachtens seit der Zeit des Unfalls unverandert, es habe sich weder 
etwas gebessert noch verschlimmert. 

Die objektive Untersuchung ergibt Folgendes: In der rechten Scheitel- 
beingegend findet sich eine etwa 5 cm lange, leicht eingezogene Narbe; 
1 cm vor deren hinterem Ende liegt eine stiirkere Vertiefung, in die man 
eben die Kuppe des kleinen Fingers hineinlegen kann. Diese Vertiefung, 
wohl die Stelle der ursprQnglichen Verletzung, liegt 6V2 cm unterhalb der 
Medianlinie auf einer zu dieser Senkrechten, die direkt vor dem Proc. 
mastoid, verliiuft. 

Der Nervenstatus ist folgender: An den Hirnnerven findet sich, ab- 
gesehen von der mit der tibrigen Sensibilitat im Zusammenhange zu be- 
sprechenden StOrung der Empfindung im Gesicht nichts Besonderes, ins- 
besondere koine Anomalie der Pupilleninnervation, keine Hemianopsie oder 


*) Ich bin der Direktion der chirurgischen Abteilung des Krankenhauses 
am Friedriehshain in Berlin zu grossem Dank dafiir verpfiichtet, dass sie mir 
die Einsichtnahine in die Kraukengeschichte gestattet hat. 
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sonstige Sehstdrung, koine Veranderung der Augenmuskelfunktion, keine 
Facialisparese und keine Sprachstorung Oder Apraxie. 

Eine Differenz der Motilitat zwischen beiden Korperseiten ist nicht 
zu konstatieren. Es bestehen links keine Spasmen oder Hypotonien. Die 
grobe Kraft ist im linken Arm und in der linken Hand gauz die gleicke 
wie rechts. Das Spiel der Finger ist beiderseits ganz gleich rasch, und die 
drei letzten Finger der linken Hand sind ebenso behende wie Daumen und 
Zeigefinger. Auch die isolierten Bewegungen der Finger (Abduktion und 
Adduktion des Daumeus und des kleinen Fingers, Opponierung der Finger, 
Spreizbewegungen) geschehen in korrekter Weise. Gegenstande werden 
von den Fingern der linken 
Hand gut festgehalten. Die fei- 
neren Bewegungen (des Knopfens, 

Einfadelns usw.) werden von 
Daumen und Zeigefinger prompt 
und exakt verrichtet; die drei 
letzten Finger sind darin phy- 
siologischerweise so ungeschickt, 
dass eine Abweichung von der 
Norm schwer festzustellen ist. 

Bei statischen Innervationen ver- 
mag Pat. die Finger ruhig zu 
halten,hochstens dass beim Sprei- 
zen ein ganz geringes Zittern 
des 4. Fingers von minimaler 
Exkursion auftritt, Intentions- 
tremor fehlt ebenfalls. 

Die Sehnenreflexe sind an 
oberen und unteren Extremitaten 
beiderseits vOllig gleich, oline 
Besonderheiten. Die Bauch- 
deckenreflexe ebenfalls. Die 
grosse Zehe flektiert sich beider¬ 
seits beim Streichen der Fuss- 
sohle plantar. 

Die Sensibilitat verhalt sich 
in folgcnder eigenttlmlichen 
Weise: Es lassen sich zunachst ganz allgemein in der linken Korperhalfte 
folgende Zonen mit geschadigter Empfindungsfahigkeit abgrenzen: 

a) an der oberen Extremitat 

1. eine ulnare: Sie umfasst die drei letzten Finger (auch die Radial- 
seite des 3.) und verlangert sich von diesen aus ttber die Hand auf den 
Unterarm bis fast zum Ellenbogen. Auf der Rttckscite ist sie in gleicher 
Weise vorhanden. Der radial von diesem Gebiete gelegene Teil der Hand 
und des Uuterarms hat eine in Bezug auf alle Qualitaten ausserst feine 
Sensibilitat. 

2. eine radiale: Am Oberarm ist das Verhalten der Sensibilitat gerade 
urngekehrt wie am Unterarm; hier ist die radiale Seite schwer geschadigt, 
wabrend die ulnare intakt ist. 

b) am Stamm uud an der unteren Extremitat. 
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1. Die Stammzone erstreckt sich nach oben ein Stock Qber die Scheitel- 
Ohr-Kinulinie iiinaus (for die Therinohypiisthesie Obrigens bis zur Stiru) 
und reicht nach unten bis etwa vier Querfinger oberhalb des Nabels. Ab- 
gesehen von einem Bezirk, der etwa dem 4. Cervikalsegment entspricht, 
ist der sensible Ausfall bier nur an der Vorderseite nachweisbar, in einer 
Flache, die von der Medianlinie bis zur vorderen Axillarlinie reicht. Mit 



Fig. 2. Fig. 3. 


grosser Bestimmtheit gibt der Pat. auch an, dass er mit der linken Zungen- 
halfte nicht so gut fable als mit der rechten; die Sensibilitat der Cornea 
ist dagegen intakt. 

2. Am Oberschenkel fiudet sich auf der Vorderseite ein Sensibilitats- 
verlust, der, ein wenig unterbalb des Poupartschen Bandes beginnend, 
bis zum oberen Rande der Kniescheibe sich erstreckt. 
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Die einzelnen Empfindungsqualitaten zeigen folgende Storungeu: 

a) Oberflachensensibilitat. 

1. Feine Berhhrungen werden an der Unter- und Oberarmzone Qber- 
baupt nicht wahrgenommen, an den meisten Stellen der Gesichts- und 
Starnmzone ebenfalls nicht; nur am Halse werden sie gespQrt, aber hier 
deutlich schwacher als auf der anderen Seite. 

2. Die Emptindung fQr Warm und Kalt ist in ganz ahnlicher Weise 
beeintr&chtigt; auffallend ist, dass im Gesicht auch jenseits derGrenze, bis zu 
der Warm und Kalt Qberhaupt nicht perzipiert werden, bis an die Haargrenze 
die Temperatur links schwacher empfunden wird als rechts. „Heiss“ wird als 
„Warm u gespQrt; aber an den drei letzten Fingcrn ebenfalls garnicht wahr¬ 
genommen; hier rufen nur extrem heisse Temperaturen — und auch diese 
nur fQr einige Augenblicke — ein GefQhl von Warme hervor. 

3. Die Spitze der Nadel wird bei sehr leichtem Aufsetzen in den be- 
troffenen Bezirken der oberen Extremitat Qberhaupt nicht gespQrt; sticht 
man ein wenig starker, so wird fur die meisten Stellen nur ein taubcs 
GefQhl angegeben, an anderen aber und an alien, wenn man den Stich 
wiederum ein wenig verstarkt, wird nun Spitz und Stumpf unterschieden, 
aber nicht die spezifische Empfindung des Schmerzes wahrgenommen. Sticht 
man sehr derb zu, d. h. durch die Haut hindurch, so wird Qberall ein 
schmerzhafter Eindruck erzielt. 

Was die Schmerzempfindung an den Obrigen unempfindlichen Partien 
betrifft, so hat man den Eindruck, dass hier Spitz und Stumpf auch bei 
leichtem Aufsetzen der Nadel schon unterschieden wird und dass es bei 
etwas starkerem Aufsetzen bereits gelingt, Schmerzempfindung hervorzu- 
rufen; allerdings ist diese nach Aussage des Patienten wesentlich geringer 
als auf der anderen Seite. 


b) Tiefensensibilitat. 

1. Starkerer Druck wird an den Fingern nur „wie ganz von ferne u 
gespQrt; eine Verstarkung konstant ausgeQbten Drucks nur gemerkt, wenn 
man sehr derb zufasst. 

2. Die Lage- und Bewegungsempfindungen sind an samtlichen Gelenken 
der drei letzten Finger vollig aufgelioben, an Daumeu und Zeigefinger aufs 
feinste erhalten. 

Im Handgelenk werden nur grbssere Exkursionen richtig angegeben; 
geringerc, die auf der anderen Seite sofort ihrer Kichtung nach erkannt 
werden, gelangen von links her nicht zum Bewusstsein. Im Ellbogenge- 
lenk ist ein Unterschicd gegen rechts vorhanden, aber er ist minimal; im 
Schultergelenk und an samtlichen Gelenken der unteren Extremitat ist 
der Gelenksinn durchaus intakt. 

c) Stereognosis und Lokalisationsvermbgen. 

Pat. ist nicht imstaude, mit Hilfe der drei letzten Finger irgeud welclie 
Gegenstande (Knopf, Bleistift, Ulir, GeldstQck) zu erkennen, wahrend ihm 
das mit Hilfe von Daumeu und Zeigefinger leiclit gelingt. 

Das Lokalisationsvermbgen wurde nur an der Hand und am Unterarm 
geprQft; wahrend es an der Itadialseite koine Unterschiede gegen rechts 
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erkennen lasst, erscheint es in der Ulnarzonc, zuraal in der Hand und an 
den Fingern aufs empfindlichste gestdrt: Der Eindrnck wird oft nicht in 
in die gereizte, sondern in die anstossende oder Obernttchste Phalanx oder an 
noch weiter entfernte Stellen verlegt. Ganz gesetzmassig werden Stiche 
in den 3. Finger sowohl an dessen Volar- als an der Dorsalseite in den 
4. Finger lokalisiert Gelegentlich ist aber selbst an den Fingern die 
Lokalisation sckarf. An der Ulnarseite des Unterarms betrug der Lokali- 
sationsfehler einmal 4,2 cm, in der Mitte der Ulnarkante 7 cm, an einer 
anderen Stelle der Ulnarseite 1,7 cm; ab und zu wurde auch am Unter- 
arm die gereizte Stelle mit nur physiologischer Abweichung bezeichnet. 
Die LokalisationsirrtOmer sind an Fingern und Hand in der ttbenviegenden 
Mehrzahl der Faile ^proximal", am Unterarme aber mindestens ebenso 
iiaufig „distal“ wie „proximal“. 

Das Resultat der Untersuchung lautet dahin, dass bei dem Pat. 
eine sehr bedeutende isolierte Storung der Sensibilitat besteht, die wohl 
seit ihrem Auftreten vor nunmehr 18 Jahren im ganzen stabil ge- 
blieben ist. Die Art ihrer Entstehung, vor allem die Angabe des 
•Chirurgen, dass damals Hirnsubstanz aus der Wunde entfernt wurde, 
weist auf eine Verletzung der Hirnrinde, und ein Versuch mit Hilfe 
unserer Kenntnisse von den topographischen Beziehungen der Gross- 
hirnwindungen zur Scbadeloberflache die betroffene Rindenpartie fest- 
zustellen, ergibt (vergl. die Fig. 1, auf der Sulcus Rolando und Fissura 
Sylvii markiert sind), dass der oben beschriebenen Delle — wohl dem 
•Orte der Hauptlasion — der vordere Abschnitt des Gyrus supramar- 
ginalis entspricht, von dem aus die Zerstorung — dem Verlaufe der 
Narbe nach zu urteilen —, sicli noch weit in die hintere Zentralwin- 
duug hinein erstrecken kann. Der Defekt befindet sich also durchaus 
in dem Gebiet, das im Laufe der Zeit mit immer grosserer Sicherheit 
als Endstatte der sensiblen Leitungsbahnen in Anspruch genommen 
worden ist. Die tiberraschende Intaktheit der Motilitat zeigt, dass diese 
noch „weit vom Schuss u sein muss und stirnmt gut zu der modernen 
Anschauung von ihrem Beschranktsein auf die vordere Zentralwindung. 
Der Fall stutzt also ganz wesentlieh die Auffassung, dass die Rolando- 
sche Furche Bewegungs- und Fiihlsphare voneinander scheide. 

Sehr interessant ist es, dass bei dem Pat. die Bewegungen der 
seusibel beeintriichtigten Glieder sich durchaus eutaktisch vollziehen, 
dass — von groberen Ungeschicklichkeiten ganz zu schweigen — auch 
jene feineren Unfahigkeiten, die man als cortikale Ataxie zusaramen- 
fasst, vollig fehlen: isolierte Bewegungen der Finger, Adduktion, Oppo¬ 
sition, Spreizung einzeln oder in Gruppen werden ausserordentlich 
prjizis ausgefiibrt. Auch v. Mouakow 1 ) ist bei ahnlich gelegenen 
Horden diesem Verhalten begegnet; er betont allerdings, dass die eigent- 
lichen Sonderkombinationen, wie Knopfen, Einfiideln, Schreiben, wohl 
immer gestdrt seien. 
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Leider liess sich diese Frage in unserem Falle nicht prufen, da 
doch fiir die genannten Bewegungsformen hauptsachlich Daumen und 
Zeigefinger in Betracht kommen, deren Sensibilitat ja iiberhaupt nicht 
gestort war und die dementsprechend alle Anforderungen gut erfullten. 
Aus meiner Beobachtung geht jedenfalls das mit Sicherheit hervor, 
dass fur den sicheren Ablauf dynamischer und statischer Innervationen 
der einzelnen Finger der cortikale Empfindungseindruck nicht be- 
nbtigt wird. 

Was nun die Sensibilitatsstorung selbst anlangt, so 1st zunachst 
ihre Konstanz iiberhaupt, besonders aber die einzelner ihrer Kompo- 
nenten sehr bemerkenswert. Dass Lagegefuhl und stereognostischer 
Sinn auch nach umschriebenen Zertorungen der Hirnrinde dauernden 
Schaden leiden, ist allerdings wohl bekannt, dass aber unter den gleichen 
Verhaltnissen auch Temperatur- und Schmerzempfindung schwer und 
endgultig betroffen sind, ist ein exzeptionelles Ereignis. Es bedarf des- 
halb das Verhalten dieser beiden Sinnesqualitaten einer genauen Ana¬ 
lyse: Die Empfindung von Warm und Kalt ist vollstandig aufgehoben; 
Heiss wird als angenehm warm empfunden, und an den schwerst ge- 
schadigten Teilen, den drei letzten Fingern, muss man zu extremen, 
dem Gesunden unertraglichen Temperaturgraden greifen, um bei dem 
Patienten ein interessanterweise nur im ersten Augenblick auftretendes, 
dann alsbald wieder verschwindendes Warmegeflihl hervorzurufen. In 
ahnlich schwerer Weise ist die Beurteilung von Nadelstichen gestort; 
hier muss man Zweierlei auseinanderhalten, einmal die Unterscheidung 
von „Spitz“ und „Stumpf“ und zweitens den spezifischen Eindruck des 
Schmerzes. Setzt man die Nadelspitze sacht aufj so dass die gut 
fiihlende Haut eben eine prickelnde Empfindung hat und „Spitz“ und 
„Stumpf“ bereits sehr deutlich unterscheidet, so spurt Pat. gar nichts. 
Man muss die Intensitat des Stiches ein wenig steigern, um nur eine 
ganz taube Sensation hervorzurufen, und erst wenn man noch starker 
sticht, merkt er den Unterschied von Knopf und Spitze. Um eigent- 
lich schmerzhafte Empfindungen zu erzeugen, muss man einen 
sehr briisken Stich machen, ja an Hand und Fingern die Haut durch- 
stechen. Dieses ganze Verhalten bedeutet aber wohl nichts anderes, 
als dass die kutane Perzeption des Stiches erloschen ist, dass nur noch 
der im Subkutangewebe gesetzte Reiz zum Bewusstsein dringt. 

Der vorliegende Fall gestattet — das ist das Fazit, das sich aus 
der eingehenderen Betraehtung des Sensibilitiitsausfalles ziehen liisst — 
nicht nur den allgemeinen Schluss. dass Zerstorung der liinter dem 
Sulcus Rolando gelegenen Gebiete mit Beeintrachtigung der Sensiliili- 
tat einhergeht, sondern er berechtigt ganz in Lbereinstimmung mit 
v. Monakow und Mills zu der Aussage, dass das Entstebeu einer 
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jeden Sinnesempfindung, die aus dem Chaos dergroben und verschwom- 
ruenen Eindrticbe als qnalitativ und raumlich wohl charakterisiert sich 
heraushebt (also vor allern der Beruhrungs-, Temperatur-, Stich-, Gelenk- 
empfindung), an das Intaktsein eines recht umschriebenen Rindenterri- 
torinms gekniipft ist. Anders ausgedriickt heisst dies, dass, wenn die 
Rinde der hinteren Zentralwindung und der vorderen Abschnitte des 
Scheitellappeus fortfallt, Reize mittlerer Stiirke nur noch dumpfe, sehr 
fehlerhaft lokalisierte Empfindungen, den „diffusen cortikalen Ein- 
druck v. Monakows 1 * bedingen, uud nur durch Anwendung sehr be- 
trachtlicher Reizstarken gelingt es zu zeigen, dass eine rohe Differcn- 
zierung etwa in Warme und Schmerz und Druckempfindung, denn doch 
auch noch unabhiingig von jener als eigentlicher Trager der differen- 
zierten Sensibilitat proklamierten Zone zustande kommen kann. 

Mit der Abgrenzung einer besonderen Kbrperfiihlsphare ist aber 
die Frage der cortikalen Representation der Sensibilitat nicht erledigt. 
Sollten nicht in dem an Ausdehnung immerhin noch betriichtlichen 
Territorium cinzelne Formen der Sinnesempfiudung an noch speziellere 
Lokalitaten gekniipft sein? Man wird vielleiclit den Gedanken fur 
nicht unberechtigt halten, dass die Hautempfindungen und die fein 
ausgebildeten Tiefenempfindungen (vor allem die Gelenksensibilitat) in 
dcutlich von einander getrennte Teilgebiete zu verlegen sind. An sich 
gestattet miser Fall nicht, diesen Gedanken zu verifizieren, aber im 
Yerein mit in der Literatur niedergelegten Beoliachtungen vermag er 
doch eine Entscheidung zu ermoglichen. Schon Nothnagel hatte 
die Emptindnng von der Lage uud Bewegung der Glieder mit dem 
unteren Scheitellappchen iu Verbindung gebracht, und seitdem sind 
eine Anzahl von Fallen mitgeteilt worden, in denen bei vorwiegender 
Stiirung der Bewegungsempfindung und des stereognostischen Sinnes 
llerde im Gyrus supramnrginalis gefunden worden sind; indem diese 
Ilerde von hinten her bis in das untere Scheitellappchen sich erstreckten, 
liessen sie otter beide Zeutralwindungen frei (so hat sich v. Mona- 
kow in einem Fall auch von der mikroskopischen Unversehrtheit des 
Gyrus centralis posterior uberzeugt). Den stiirksten Beweis fiir die 
bier vorgetragene Ansieht bringt aber wohl der bei Mills und v. Mo¬ 
na kow zitierte Fall von Starr und Mac Cosh. Bei einem opera- 
tiven Eingrifl, der im Bereiche des linken Gyrus supramarginalis sich 
abspielte, wurde die Rinde verletzt, und alsbald machte sich ein voll- 
stiindiger Verlust des Muskelsinns im rec-hten Arm geltend. Bei voll- 
stiindig erhaltener Tast-, Temperatur- und Schmerzempfindung vermochte 
der Patient die Lageveriiuderungen, die mit dem Arme vorgenommen 
warden, nicht anzugeben, ferner konnte er die rechte Hand mit ge- 
schlossenen Augen nicht in dieselbe Lage bringen wie die linke. Als 
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Gegenstuck zu diesem Falle sei eine Beobachtung von Grisson und 
Sanger 2 ) angefiihrt. Bei einer mit einem Esslbffel Fliissigkeit ge- 
fiillten Hohle in der linken hinteren Zentralwindung wurde klinisch 
cine Sensibilitatsstorung in der recbten oberen Extremitat konstatiert, 
alter ohne jede Beteiligung des Lagegefiihls und des stereognostischen 
Vermogens. Man vergegenwj'irtige sich nun zu diesen beiden Beobach- 
tungen den vorliegenden Fall. Sowohl Lagegefiibl und stereognosti- 
scher Sinn als auch die Hautsensibilitat sind aufs schwerste geschiidigt. 
Nach der Lage der Scliiidelnarbe ist es hochst wahrscheinlich, dass 
nicht uur die Rinde des Gyrus supramarginalis, sondern auch die der 
hinteren Zentralwindung liidiert ist. Gibt man zu, dass bei Erschei- 
nuugen, die seit 18 Jahren ganz unveriindert bestehen, Diaschisiswir- 
kungen kaum in Betracbt kommen, so darf man wohl, gestiitzt auf 
die Gruppe dieser 3 Fiille, die Beliauptung wagen, dass die vorderen 
Partien der Scheitelwindungen der Perzeption der differenzierten Tiefen- 
empfiudung dienen, wtihreud die einzelnen Qualitaten der kutanen 
Seusibilitat (feine Beriihrungeu*), Temperatursinn, Stichempfindung) 
in der hinteren Zentralwindung ihr Zentrum haben. 

Mit dieser Festlegung von Sonderarealen fur Oberflaehen- und 
Tiefenempfindung ist alter das cortikale Sensibilitatsproblem noch nicht 
erschopft. Man mochte schliesslich noch wissen, in welcher Anord- 
nung die sensiblen Eindrticke der einzelnen Punkte des Kbrpers sich 
auf die Rinde projizieren, mit anderen Worten, ob sich in dem einer 
bestimmten Sinnesqualitiit zugewiesenen Rindenfeld irgend eine Archi- 
tektonik, eine Gliederung nach naturlichen oder kiinstlichen Korper- 
abschnitten erkennen liisst. Der klinische Lbsungsversuch formuliert 
die Frage so: Repriisentiert die Sensibilitiitsstbrung cortikalen Ur- 
sprungs einen besonderen Typus? Die Erkenntnis, dass dies tatsaeh- 
licli der Fall ist, gehort der jiiugsten Zeit; sowohl Dejerine 3 ) (1900) 
als auch Friedrich Muller 4 ) (1905) betonen in ihren zusammen- 
fassenden Abhandlungen liber cerebral bedingte Sensibilitatsstbrungen, 
dass eine Aniisthesie cortikalen Ursprungs einer solchen mit subcorti- 

*J Nach den Untersuchungen Heads (Verb. d. Kongr. f. inu. Med. 1009) 
sind die Bahnen fur feine Beriihrung und tielen Drucksinn uur in der Peri¬ 
pherie getrennt und verlaufen im Riickenmark gemeinsam: es ist daher wahr¬ 
scheinlich, dass sie auch gemeinsanie Endstiitteu im Cortex haben; es wurde 
sich sozusagen urn eineu Tastsinn haudeln, dessen Eindrtuke sich aus kutau 
und subkutau perzipierten Einzelkomponeuten zusammensetzen. Es gcht aus 
den vorliegenden Beobaehtungen nicht mit Sicherheit liervor, ol> man diesem 
Tastsinn seinen Platz in der hinteren Zentralwindung oder im vorderen Seheitel- 
gebiet zuweisen soil. Es wiire moglich, dass er — viellcicht darf man das ge- 
rade aus seiner Komplexitiit sehliesseu — sicli auf beide Gebiete, also auf die 
gauze Sensibilitatszone, verteilt. 

14 * 
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kalem Sitz des Herdes ganz gleich sehe. Friedrich Mtiller fiigt 
noch hinzu, dass die Sensibilitatsstorungen nach cerebralen Erkran- 
kungen senkrecht zur Verteilung der Segmente angeordnet seien. In 
striktem Gegensatz hierzu meinen jetzt eine Reihe von Autoren (Rus¬ 
sel und Horsley 5 ), Straussler 6 ), Lhermitte 7 )), dass die sensiblen 
Defekte bei cortikalen Herden vom spinalen oder radikularen Typus 
seien, dass also Erkrankungen der Fiihlsphare gerade durch die seg- 
mentare Anordnung, durch die tauschende Nachahmung von Riicken- 
markssegment- oder Wurzelaffektionen, sich von subcordikalen Herden 
unterscheiden lassen. Demgegentiber haben Mills u. Weisenburg 8 ), 
gestiitzt auf zum Teil die gleichen Falle wie die eben erwahnten Au¬ 
toren, eine andere Vorstellung entwickelt. Sie halten es ftir wahr- 
scheinlicb, dass in den der Oberflachen- und Tiefensensibilitat dienen- 
den Rindenfeldern die topische Aufeinanderfolge ganz die gleiche sei 
wie in der motorischen Zone, dass also auf der Konvexitiit zuunterst, 
an der Fissura Sylvii, die Sensibilitat des Keblkopfes und der Zunge 
reprasentiert sei, dann die des Gesicbts folge und so fort bis zur unteren 
Extremitat, deren Fussteil zusammen mit After und Genitalien an der 
medialen Flache der Hemisphare vertreten sei. Innerhalb dieser groben 
Abschnitte sei nun die Differenzierung so weit getrieben, dass jedem 
motorischen Elementarfocus ein sensibler gegentiber zu stellen sei, also 
die Eindriicke eines Stuckes Haut, das eine cortikal reprasentierte 
Muskelgruppe bedecke, oder eines Gelenkes, tiber das diese Muskelgruppe 
hinwegzoge. Dies ist aber nach der Ansicht der Autoren keine bloss 
ausserliche Symmetric, sondern die einander zugeordneten motorischen 
und sensiblen Elemente standen in engem assoziativen Verhaltnis. 
Wenn man nun auf das Tatsachliche, das diesen theoretischen An- 
schauungen zugrunde liegt, zurtickgeht, so ist es dies: In einer Anzahl 
von Fallen cerebraler Sensibilitatsstorung, deren cortikales Substrat 
gesichert ist, fand sich entweder eine vollstandige Hemihypasthesie und 
in einzelnen, Riickenmarkssegmenten entsprechenden, Hautbezirken war 
die Storung ausgepragter, oder aber es waren iiberhaupt nur solche 
anscheinend segmentare Zonen betroffen*). Der Sitz des Sensibilitiits- 
ausfalles war meist die obere Extremitiit und hier wieder biiufiger der 
ulnare Teil der Hand, resp. dessen Yerlangerung bis zum Ellenbogen 
(alsoTeile von C.VII1 u. D.I), als der radiale (C.VI und C.VII); doch sind 
auch Lokalisationen am Rumpfe und an den unteren Extremitaten be- 
schrieben (Fiille von Straussler u. Goldstein 9 )j. Der hier beschrie- 
bene Fall reiht sich diesen Beobacbtungen recbt karmonisch an. W as 


Man tindet die einschla'rigen Fiille in den Puldikationeu von Strauss- 
ler G j, Mills und Weiscnburg s ) und Lhermitte 7 ;. 
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ihn besonders bemerkenswert macht, ist die Tatsache, dass die Sen- 
sibilitat der ausgesparten Bezirke vollig unversebrt ist, dass dicht 
neben schwerst geschadigten Stellen feinst empfindende liegen: Das 
seheint mir das scharfste Kennzeichen des cortikalen Typus zu sein. 
1m ubrigen ist interessant, dass auch hier wieder der ulnare Teil der 
Hand and des Vorderarms betroffen ist, des ferneren, dass sich die 
Storung nicht auf die obere Extremitat beschrankt, sondern auch an 
Kopf und Rumpf sehr ausgesprocben ist, dass dann das Abdomen 
wieder frei bleibt und erst an der Vorderseite des Oberschenkels sich 
noch eine bypasthetisclie Zone findet. 

Sehr eigentiimlich ist es, dass am Rumpf nur die Haut der Vor¬ 
derseite bis etwa zur vorderen Axillarlinie eine sehr herabgesetzte 
Empfindungsfahigkeit aufweist, dass dagegen die Haut des Ruckens, 
abgesehen von einer Zone am Nacken, sehr gut fiihlt. Hier ist, glaube 
ich, der Punkt, bei dem eine Kritik der Lehre von dem spinalen Typus 
cortikaler Sensibilitatsstorungen einsetzen darf. Es ist bereits Mills 
und Weisenburg aufgefallen, dass in einigen ihrer Falle die Em- 
pfindung der BerQhrung und des Schmerzes an der Dorsalseite der 
Hand starker geschadigt war als an der Volarflache. Davon ist an 
der Hand unseres Patienten allerdings nichts nachweisbar, aber man 
erkennt unschwer, dass der Befund am Rumpf die Beobachtung der 
amerikanischen Autoren widerspiegelt, wenn auch in noch starkerer 
Auspragung. Damit ist aber ein fundamentaler Unterschied gegenuber 
spinalen oder radikularen Sensibilitatsstorungen gegeben. Eine Rucken- 
markwurzel innerviert an der Rumpfhaut einen ventro-dorsalben Halb¬ 
ring, an der der oberen Extremitateu ein volares und dorsales Langs- 
stQck: im Cortex ist eine Hautpartie der ventralen Flache offenbar 
scharf getrennt von einer dorsal in demselben Niveau gelegenen re- 
prasentiert. 

Betrachten wir nun die eigentiimliche Verteilung der Sensibilitiits- 
storung am linken Arm des Pat., so seheint auch diese der Annahme, 
dass cortikaler und spinaler Typus gleich seien, nicht eben gunstig. 
Zwar lassen sich sowohl die ulnare Unterarm- als die radiale Ober- 
armzone bestimmten Wurzeln zuordnen, namlich C.VI1I + D.I resp. C.V, 
aber es erscheint bei Supponierung eines radikularen Typus sclnver 
verstandlich, dass vom Ellenbogen aufwarts die ulnare, abwarts die 
radiale Seite nun plotzlich wieder ein allerfeinstes Gefuhl zeigt. In 
der Hirnrinde finden also scharf voneinander abgrenzbare Hautstreifeu 
ihre sensible Sondervertretung, und wenn man auch zugunsten einer 
Ahnlichkeit mit spinalen Verhaltnissen zugestehen darf, dass diese Haut- 
elemente an den Extremitaten langs, am Rumpfe cjuer angeordnet siud, 
so ist doch wohl ihre Lange und Breite eine wesentlich andere und 
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zvvar geringere als die der spinalen Hautsegmente. Yon welchen Urn- 
standen der Bereicb, den ein Elementarfocus der Hautsinnessphare be- 
herrscht, abhangt, lasst sich wohl zur Zeit mehr vermuten als mit Be- 
stimmtheit anssagen. Nach Mills u. Weisenburg stellt die Haut- 
bedeckung einer Muskelgruppe, die in der psychomotorischen Rinde 
ihre eigene Yertretung hat, das zugehorige sensible Element dar. Das 
mag langs der Extremitaten, mag vor allem ftir das Gesicht gelten, 
dessen mimische Muskulatur ja der Haut besonders innig verbunden 
ist; aber dariiber hinaus werden wohl besonders in einem so stark 
gegliederten Organ, wie der Hand, die Gelenke bestimmend mit- 
wirken: Jedem Fingerglied entspricht wohl ein eigenes kleinstes 
Rindengebiet. 

Die Besprechung der speziellen topographischen Anordnung der 
Foci in der Korperflihlsphare geht wohl am besten von der Betrach- 
tung der Gelenksensibilitat aus. Gelenkbewegnngen sind es ja, die 
isoliert in der vorderen Zentralwindung eine Statte haben, und der 
einer jeden dieser Gelenkbewegungen zukommende sensible Eindruck 
erheischt sozusagen eine Sondervertretung, die mit derjenigen der mo- 
torischen Komponente die Eiuheit der cortikalen Representation des Ge- 
lenks Qberhaupt ausmacht. Dieser Spekulation scheint die Wirklich- 
keit Recht zu geben. 

Die Erfuhrungen der Klinik und elektrische Reizversuche haben 
fur den Menschen gelehrt, dass in der vorderen Zentralwindung das 
Gebiet fiir die Bewegungen der drei ulnaren Finger sich scharf trennen 
lasst von den ein wenig tiefer gelegenen Feldern fur Zeigefinger und 
Daumen, die ihrerseits nun noch ein jeder selbstandig vertreten sind. 
Es sei nun mit diesen Ergebnissen das zusammengestellt, was die 
Kasuistik iiber Storung der Gelenksensibilitat bei cortikalen Herden, 
die nicht alle Finger unterschiedlos betrifft, verzeichnet. 

Bonhoeffer l0 ) hat schon 1904 einen Fall von „partieller Tast- 
liihmung" beschrieben; der Patient konnte mit Daumen und Zeige¬ 
finger, nicht aber mit Hilfe der drei letzten Finger Gegenstande er- 
kennen; dementsprechend war die Storung der Bewegungsempfindung 
in den drei letzten Fingern viel starker als in den beiden anderen. 

Sandberg 11 ) berichtet in seiner Arbeit iiber die Sensibilitats- 
storungen bei cerebralen Hemiplegien gleichfalls von einem Manne, 
bei dem vorzugsweise in den lnterphalangealgelenken der drei letzten 
Finger feinere Exkursiouen nicht empfunden wurden. 

In scharfster Auspragung tritt ein ahnliches Verhalten in einer 
Beobachtung von Mills u. Weisenburg und in unserem Falle hervor. 

Die amerikanischen Autoren sprechen von einem Manne, der selbst 
die Aufmerksamkeit darauf leukte, dass er mit Hilfe von Daumen 
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und Zeigefinger seiner linkeD Hand alle Gegenstande erkennen kdtme, 
wjihrend er mit seinen iibrigen Fingern dazu vollig unfahig sei. 

Ganz ahnlich prasentiert sich die Storung in unserem Falle: Bei 
ganz intaktem Lagegeflihl und siereognostischem Sinn in Daumen 
und Zeigefinger ist in samtlichen Gelenken der drei iibrigen Finger 
die Bewegungsempfindung erloschen, im Handgelenk nicht unbetracht- 
lieh gestort, im Ellenbogengelenk ebennoch als beeintrachtigt erkennbar. 

Dass auch das Umgekehrte, also Schadigung der Tiefenempfindung 
im Daumen und Zeigefinger, bei Erbaltung dieser Qualitat in deu 
iibrigeu Fingern vorkommt, lehrt ein anderer Fall vou Bonhoeffer. 
Dieser Fall ist auch dadurch wichtig, dass die Storung in Zeigefinger 
und Daumen verschieden stark war. Wahrend namlich die Mangel- 
haftigkeit der Gelenkempfiudung in den Interphalangealgelenken des 
Zeigefingers schon bei der ublichen Priifung hervortrat, kam sie am 
Daumen erst bei dem Versuche, die Eutfernung von Daumen und 
Zeigefinger bei geschlossenen Augen abzuschiitzen und auf den Zoll- 
stab zu iibertragen, zutage. Hierher gehort auch noch ein Fall von 
Mills und Weisenburg: Das (ubrigens in den drei ulnaren Fingern 
erloschene) Lagegeftihl war im Zeigefinger gestort, im Daumen fast normal. 

Wie man sieht, geht die Ubereinstimmung von cortikaler Ver- 
tretung der Gelenkmotilitat und Gelenksensibilitiit bis ins Einzelne. 
Es ist hochstwahrscheinlich, dass der sensible Eindruck, der von einem 
Gelenk ausgeht, ebenso seinen besonderen Platz in der Hirnrinde hat 
wie die motorische Erregung, die zu dem namlichen Gelenk hiuzieht. 
Man ahnt auch, dass die topographische Reihenfolge im Bereiche der 
Gelenksensibilitat (also, wie oben ausgefiihrt, in den vorderen Parlien 
des Scheitellappens) dieselbe ist wie in der motorischen Region. Doch 
muss dies noch anders zu stutzen versucht werden. 

Wirft man einen Blick auf die Photographie unseres Patienten, 
so zeigt sich, dass die Stelle der Hauptliision von der Fissura Sylvii 
ein gut Stuck eutfernt ist, schiitzungsweise etwa so weit, als in der 
vorderen Zentralwindung die Zentren fur Finger und Handgelenk. Es 
bat demnach den Anschein, als ob in der Tat in den vorderen Par- 
tien des Scheitellappens Areale, die der Sensibilitat eines Golenkos 
dienen, ungefahr in dem gleichen Horizontaluiveau liegen wie in der 
vorderen Zentralwindung diejenigen Bezirke, die der Bewegung ebon 
dieses Gelenkes vorstehen. Damit gewinnt dann allerdings die An- 
nahme sehr viel fiir sich, dass die topographische Aufeinander- 
folge fur die Tiefenempfindung im Scheitellappen die niim- 
liche sei wie die fur die Motilitat in der vorderen Zentral¬ 
windung. Da nun wieder der Ausfall der kutaneu Empfindung. an 
der Hand wenigstens, sich in auifallender Weise mit dem der Tiefen- 
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empfindung deckt, wird man mutmassen durfen, dass auch die Elemen- 
tarfoci der Hautempfindung in ahnlicher Weise angeordnet sind. 

Wie schon friiher hervorgehoben, besteht nach Mills u. Weisen- 
burg zwischen den Elementen der psychomotorischen und den ent- 
sprechenden der psychosensiblen Zone ein enges assoziatives Verhiilt- 
nis. Da der vorliegende Fall auch zu dieser Frage eineu Beitrag bietet, 
sei sie mit einigen Worten gestreift Es bedarf allerdings einer solchen 
Illustration kaum mehr, denn die experimentelle Physiologie, die Hirn- 
chirurgie und die klinische Beobachtung haben Beispiele gebauft. 
Mills und Weisenburg erinnem an die Feststellung Griinbaums 
und Sherringtons, dass zwar die elektrische Reizung von Punkten 
der hinteren Zentralwindung niemals motorische Effekte hatte, dass 
sie aber die Anspruchsfahigkeit von Punkten der vorderen Zentral¬ 
windung, die in derselben Horizontalen lagen, wesentlich erleichterte. 
Krause 12 ) berichtet, dass er nach seinen Operationen in der motori- 
schen Zone, obwohl er sich streng an die vordere Zentralwindung ge- 
balten habe, sensible Ausfalle aller Art bis zu volliger Aufhebung des 
Lagegefuhls in der gesamten oberen Extremitat beobachtet habe. Be- 
kannt ist ferner, dass bei Erkrankungen, die nur die vordere Zentral¬ 
windung treffen, haufig Tastlahmung (Astereognosis) konstatiert wird. 
Umgekehrt gehen Lasionen, die das postzentrale Gebiet oder den 
Scheitellappen treffen, haufig mit meist temporaren Lahmungs- oder 
Reizungserscheinungen von seiten der Motilitat einher. In die letztere 
Kategorie gehort auch unser Patient, aus dessen Krankengeschichte 
wir erfahren, dass in den ersten Tagen nach der Verletzung eine Parese 
der Hand und eine vollstandige Lahmung der drei letzten Finger be- 
stand. Offenbar hat ganz analog den Experimenten Griinbaums u. 
Sherringtons hier allerdings nicht ein Reizungs-, sondern ein Lah- 
mungszustand der sensiblen Sphare das Zustandekommen von Be- 
wegungsimpulsen in den assoziativ zugeordneten Foci der vorderen 
Zentralwindung beeinflusst. 
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Zur Kenntnis der Muskelkrampfe peripheren Ursprungs 
nnd verwandter Erscheinnngen. 

von 

Privatdozent Dr. A. Bittorf. 

Wahrend die roannigfaltigen motoriscben Reizerscheinungen bei 
supranuklearen — cerebralen und spinalen — Erkrankungen vielfaeh 
bearbeitet sind, habeu die entsprechenden Erscheinungen peripheren 
— nuklearen, infranuklearen und myogenen — Ursprungs wenig Be- 
achtung gefunden. Wenn die erste Gruppe in ihrer Ausbreitung vor- 
wiegend systematisch generellen Charakter zeigen muss, ist die zweite 
Gruppe dnrch individuelle Ausbreitung charakterisiert. Hier wird vor- 
wiegend in Form yon dauernden oder nur zeitweise erscheinenden 
Zuckungen oder Krampfen ein einzelner Muskel ganz oder auch nur 
teilweise ergriffen. Wir sehen diese Reizzustande in Form yon Mus- 
kelkriimpfen, von fibrilliiren und fascikularen Zuckungen oder in Form 
von Myokymie. Es gehoren wohl auch Zustande hierher, die, wie die 
Myotonia acquisita, sich erst bei funktioneller Inanspruchnahme des 
Muskels zeigen. 

So haufig und bekannt nun einzelne dieser Zustande, z. B. die 
Muskel-, spez. Wadenkrauipfe sind, so wenig findet man in der Lite- 
ratur genauere Angaben iiber das Verhalten so erkrankter Muskeln 
gegeniiber mechanischen, elektrischen und zum Teil auch willkQr- 
lichen Reizen. 

Ich hatte nun in der letzten Zeit Gelegenheit, eine grossere Reihe 
von Fallen zu beobachten, die typische, bisher scheinbar nicht be- 
achtete Verhaltnisse darboten. Wegen ihrer Beziehungen zu selteneren, 
ihrem Wesen nach noch wenig gekliirten Erscheinungen — Myokymie, 
Myotonia acquisita, neurotonischer Reaktion — verdieuen sie wohl ein 
allgemeines Interesse. 

Sehr haufig beobachtete ich zuniichst folgende Anderung der 
stets erhohten, mechanischen Muskelzuckung fast ausschliesslich 
an der Muskulatur der unteren Extremitiit u. zw. am deutlichsten am 
inneren Bauch des Gastrocnemius. Bei gewissen Kranken, be- 
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senders chronischen Alkoholisten, fiihrte ein kurzer mittelkraftiger 
Schlag auf den Muskel zu einer kurzen kraftigen Muskelzuckung, 
die gefolgt ist von wogenden fascikularen Zuckungen der be- 
troffenen und benachbarten Muskelbundel. Dieses Wogen hielt bald 
nur einige Sekunden, bald auch liingere Zeit an. Idiomuskulare Wulst- 
bildung fehlte. 

Bei diesen Kranken handelte es sich stets um leichteste neuriti- 
sche Veranderungen, die zum .Teil auch in Druckschmerzliaftig- 
keit der Nerven, in „Reissen“, event, in Anderung der Reflexe und 
leichten Sensibilitatsstorungen sich geltend machten. Daneben war haufig 
nach der Art der Beschaftigung des Patienten mehr oder weniger 
starke Inanspruchnahme der Muskeln nachweisbar oder wahr- 
scheinlich. 

Willkurliche kraftige Muskelkontraktionen zeigten ge- 
wohnlich keinerlei Abweichungen von der Norm, wie auch die 
elektrische Untersuchung hier im allgemeinen keine wesent- 
liche qualitative und quantitative Anderung zeigte. Nur war nach 
faradischer Muskelreizung haufig ein langer nachdauerndes fas- 
cikulares Muskelzucken nachweisbar. D'asselbe kommt wohl auch 
bei normalen Muskeln, besonders nach langer dauernden Reizen, vor, 
trat aber in diesen Fallen leichter ein, war meist starker und hielt 
langer an. 

Bei einer zweiten, kleineren Gruppe von Fallen, bei denen auch 
die neuritischen Symptome etvvas starker ausgepragt waren, traf ich 
nun bei mechanischer Muskelreizung die folgende Abnormitat. Die 
mechanische Zuckung war ausgesprochen tonisch, nicht etwa triige. 
Die Kontraktion erfolgte schnell im ganzen Muskelbauch oder eineni 
grosseren Teil desselben, fiel nun aber nicht ebenso schnell ab, son- 
dern es blieb einige bis viele ( 20 — 30 ) Sekunden ein fester tonisclier 
Krampf bestehen. Der Tetanus, der oft recht schmerzhaft war, horte 
dann entweder plotzlich auf oder loste sich in mehreren Absatzen und 
wurde nun meist gefolgt von starkem fibrillaren bis fasci¬ 
kularen Wogen, das ebenfalls liingere Zeit (bis zu minutenlanger 
Dauer) anhielt 

Kraftige Willkiirbewegungen, besonders gegen Widerstand, 
zeigten mitunter nichts Abnormes, meist fiihrten sie aber zu lang- 
dauernden, oft sehr schmerzhaften Wadenkriimpfen, Uber die 
auch anamnestisch sehr haufig geklagt wurde. Nach den Willkiir- 
bewegungen und anschliessend an die Krampfe bestand nun ebenfalls 
haufig deutliches faseikuliires Wogen uber ktirzere oder liingere Zeit. 

Auch hier war vorwiegend wieder der Gastrocnemius und die 
Wadenmuskulatur befallen, jedoch fauden wir sowohl Nachdauer der 
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Kontraktion, wie fibrillares Flimmern in diesem Stadium auch mitunter 
an den Beugemuskeln des Oberschenkels (besonders Biceps fem., Semi¬ 
membranosus, Semitendinosus) und angedeutet im Deltoideus und Quadri¬ 
ceps femoris. In einzelnen Fallen sahen wir hier nur Nachwogen 
nach mechanischer Reizung auftreten, wahrend die Wadenmuskulatur 
daneben tonischen Krampf zeigte. 

Durch wiederholte willkGrlicbe und mechaniscbe Reizungen in 
kurzen Zwischenraumen konnte in anscheinend leichteren Fallen die 
Neigung zu tetanischen Koutraktionen abnekmen, ja schwinden und 
normalen Zuckungen, eventuell mit weiter bestehendem Nachflimmern 
Platz machen. 

Die elektrische Erregbarkeit zeigte nun folgende Eigenarten: 
Die indirekte Erregbarkeit ist faradisch vielleicht etwas erhoht, 
galvanisch eher etwas herabgesetzt. Wahrend faradischer Rei¬ 
zung konnte mitunter neben Tetanus fascikulares Wogen im Muskel 
beobachtet werden. Nach Schluss der Reizung hielt der Tetanus bis 
zu 30 und mehr Sekunden Dauer an und loste sich dann unter fasci- 
kularem Wogen. Bei der galvanischen Reizung sind die 
Zuckungen kurz, die ASZ aber meist starker als die KSZ, mit¬ 
unter folgte nach langerer Reizung mit starkeren Stromen fascikulares 
Muskelwogen. 

Nach direkter faradischer Reizung konnte Nachdauer des 
Tetanus (namentlich nach starkeren Stromen) auftreten. In anderen 
Fallen fehlte diese Erscheinung, dagegen folgte stets fascikulares Mus¬ 
kelwogen. Galvanisch zeigten die Zuckungen keine Abnormitat, sie 
waren kurz, doch erfolgte hier ebenfalls die ASZ eher als die ESZ. 
Die Erregbarkeit war vielleicht etwas erniedrigt. 

Diese Zustande besserten sich namentlich bei Bettruhe inner- 
halb kurzer Zeit meist sehr erheblich, und zwar verschwand gewohnlich 
zuerst die Nachdauer der Muskelzuckung bei mechanischer Reizung, 
das fascikulare Wogen wurde geringer, wahrend bei indirekter fara¬ 
discher Reizung noch Nachdauer mit anschliessendem Wogen mehr 
oder weniger deutlich langere Zeit nachweisbar blieb. Gleichzeitig 
wurden die Wadenkrampfe (spontane und an willklirliche kraftige 
Kontraktionen anschliessende) seltener und die iibrigeu neuritischen 
Veranderungen (Schmerz am Nervendruckpunkt, event. Erhohung der 
Sehnenreflexe) nahmen ab. 

Das bisher Gesagte mag kurz folgende Beobachtung erlautern. 

K. K., 40j:ihriger Arbeiter, klagt ttber soit Monaten zunehniende 
Schwiiclic in den Beinen, Wadenkrampfe, zunelunende Empfindliclikeit go gen 
Kiilte, Zittern in den Hilnden. Etwa 10 Tage vor Aufnahme in die Kli- 
nik musste er wegen zunehmender Selnviiehe der Arme und Beine auf- 
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hOren zu arbeiten. Alkoholmissbrauck geleugnet. Sonstige Vorgescbichte 
obne Besonderheit. 

Befund: Innere Organe obne Bes. Herpes zoster intercostal, resp. 
axilL sin. 

Nervendruckpunkte besonders an den unteren Extremitaten. 

Steigerung der Patellar- und Achillesseknenreflexe. Die elektrische 
und mechanische Erregbarkeit der Armnerven und -muskeln oline Besonder¬ 
heit, nur 1. Deldoideus zeigt mecbanisch mitunter etwas Nachdauer mit 
etwas Nachflimmern. 

Untere Extremitaten: Faradisch. N. ischiadicus resp. tibialis 
rechts wahrend der Reizung fascikulares Wogen dem Tetanus im Gastro¬ 
cnemius superponiert, nach Scbluss der Reizung fast minutenlange Nach- 
dauer des Tetanus, die unter schwachen fascikularen Zuckungen sich I6st. 
Reizt man Ofters in kurzen Intervallen oder reizt man wahrend der teta- 
nischen Kontraktion fortwahrend mit neuen indirekten Reizen, so nimmt 
die Intensitat und Dauer des Tetanus ab. Fascikulares Wogen bleibt be- 
stehen. Links ebenso wie rechts: Nachdauer bis tiber 30 Sekunden. 

Galvanisch indirekt: R. = 1., AnSZ>KaSZ, AnSZ = 1,5 M.-A. 
Zuckung kurz, kurzes Nachflimmern. 

M. gastrocnemius: Faradisch r. = l. kurzeZuckung, Nachflimmern. 

Galvanisch AnSZ KaSZ, kurze Zuckung. AnSZ = 1,2—1,5; 
KaSZ 2,5—3,0 M.-A. 

Mechanische Erregbarkeit erhoht, Nachdauer wechselnd deutlich 
und lang, stets starkes fascikulares Wogen von laugerer Dauer. Will- 
karliche kraftige Widerstandsbewegungen ftlhren besonders im Gastro¬ 
cnemius zu schmerzhaften, langdauernden Wadenkrampfen, die in lebhaftes 
Muskelwogen sich auflosen. 

Vier Tage spater konnte ich nach Bettruhe schon folgende Besse- 
rung feststellen: 

WillkQrliche Bewegungen flihren nur noch im recliteu Gastro¬ 
cnemius zu kurzem Krampf und schwacliem Wogen. 

Mechanische Reizung ftthrt nirgends mekr zu Nachdauer der 
Zuckung, jedoch im rechten Biceps fern, und vor allem in beiden Gastro- 
cnemiis zu lebhaftem, langdauerndem Wogen der Muskeln. 

Faradisch indirekt rechts und 1 inks unverandert, im Gastrocnemius 
Nachdauer des Tetanus und anschliessend Muskelwogen; direkt rechts 
und links im Gastrocnemius nach starkeren Reizen starkes Wogen nach 
StrombfTnung. 

Galvanisch indirekt AnSZ > KaSZ, Zuckungen kurz; direkt 
rechts und links gleich. 

Einschleichenlas sen des galvauischen Stroms fiihrt bei grosserer 
Starke an der An eher als an der Ka zu Tetanus mit superponiertom fas- 
cikularen Wogen. 

Nach liingerer Bettruhe konnte Patient vollig gelieilt, entlassen werden. 

Es handelte sich nach allem urn cine leichte Polyneuritis, wobei wolil 
gleichzeitig eine gewisse Muskeluheranstrengung mit bestanden hatte. 

Als nachstes, drittes Stadium dieser Muskelveriiuderungen 
mbchte ich den folgenden Zustand auilasseu: 

Die Kranken klageu liber Schwiiche, mitunter iiber Steifigkeit bei 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



212 


Bittork 


Bewegungen, besonders in den Beinen, haufige schmerzhafte Muskel- 
wadenkrampfe, die spontan oder nach kraftigen willkfirlichen Bewe¬ 
gungen auftreten, liber Zittern in den Beinen, event, fiber Schmerzen. 

Objektiv sieht man das Muskelvolumen entweder unverandert oder 
etwas vermindert, oder neben gut erhaltenen deutlich atrophische 
Muskeln. In einzelnen Muskeln, besonders Waden- und Beugemuskeln 
des Oberschenkels, sieht man auch in Rube dauernd grob-fasci- 
kulares Wogen fiber den ganzen Muskel laufen, das durch Bewegungen 
verstarkt wird. Willkfirliche kraftige Bewegungen gegen Wider- 
stande fuhren regelmassig zu mehr oder weniger langdauernden schmerz- 
haften tonischen Muskel(Waden-)krampfen die unter Zunahme 
des Muskelwogens abklingen. Spontan treten namentlich nacbts — wohl 
meist an eine Bewegung anschliessend — ebenfalls heftige Waden- 
krampfe auf. 

Mechanische Reizung ffihrt bis zu minutenlanger tonischer 
Kontraktion des Muskels, besonders wieder im Gastrocnemius. Dieser 
Krampf lost sich ebenfalls meist nicht auf einraal, sondern ruckartig 
in 2 bis 3 sich kurz folgenden Absatzen verschwiDdet der Tetanus. 
Ihm folgt nun vermehrtes Muskelwogen, das langsam an Starke ab- 
nimmt und in das auch in Ruhe bestehende, weniger intensive Muskel¬ 
wogen fibergeht. 

Faradische Reizung ffihrt direkt und meist auch indirekt. zu 
Nachdauer des Tetanus und wird gefolgt von vermehrtem fasciku- 
lilren Wogen. Galvanische Reizung ffihrt indirekt zu kurzen Mus- 
kelzuckungen mit Uberwiegen der AnSZ, direkt nach wiederholten 
starken Reizen mitunter zu deutlichem Tetanus nach Stromoffnung 
besonders an der Kathode. Durchstromen des Muskels mit gal van i- 
schen starkeren Stromen kann zu Muskelwogen an der Kathode ffihren. 
Einschleichenlassen des Stromes ffihrt zu Tetanus mit superponier- 
tem Wogen. 

Neben dieser Reaktion kann gleichzeitig nun an anderen Nerven 
und Muskeln, besonders im Gebiet des Tibialis anticus und Peroneus, 
partielle Entartungsreaktion, event, mit trager mechanischer Zuckung, 
die aber auch Andeutung von Nachdauer zeigen kann, bestehen. 

Die Sehnenrefle xe konnen abgeschwacht sein und fehlen. Auch 
soustige Zeichen degenerativer Erkrankung des peripheren Neurons 
(Sensibilitatsstorungen usw.) konnen bestehen. 

Mitunter kann auch der Sitz schwerer Neuritis an anderer Stelle, 
z. B. am Plexus brachialis und seinen Asten sein, hier kann EaR und 
degenerative Muskelatrophie nachweisbar sein, wahrend an der Waden- 
muskulatur eines der eben geschilderten Bilder, besonders die zweite 
Stufe, nachweisbar ist. 
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Dass es sich auch in diesen Fallen um dieselbe krankhafte Sto- 
rung und nur um grossere Intensitat derselben handelt, geht ausser 
aus der Ahnlichkeit aus der Tatsache hervor, dass bei Besserung zu- 
niichst das fascikuliire Wogen in der Ruhe schwindet und ein Zusfcand 
eintritt, der der oben geschilderten zweiten Symptomenreihe gleicht 
oder sehr ahnelt. Spater kann auch die mechanische Muskelzuckung 
kiirzer werden, das Wogen und die Krampfe nachlassen, wahrend 
noeh die elektrische tonische Reaktion, das Wogen nach Bevvegung, 
Beklopfen und elektrischer Reizung bestehen bleibt. Wahrend 
aber bei der zweiten Gruppe die Besserung gewohnlich ziemlich 
schuell erfolgt, bleiben die Falle der dritten Gruppe. oft lange Zeit, 
Monate hindurch, unverandert, oder zeigen nur geringe Neigung zur 
Besserung. In solchen Fallen konnen sogar Verschlimmerungen ein- 
treten, die anscheinend zu degenerativen Lahmuugen fiihren. Schwere 
Fiille dieser Art sind namentlich in voller Ausgepragtheit anscheinend 
recht- selten, leichtere Grade sind vielleicht doch nicht gar zu selteu. 

EiDen wohl hierher gehorigen Fall habe ich friiher kurz als 
Dehnungslahmung des Ischiadicus und seiner Wurzeln mitgeteilt 1 ) 
(Monatsschrift fur Unfallheilkunde und Invalidenwesen. 1906. Bd. 13). 

Ein weiterer typischer Fall sei im Folgenden kurz angefiihrt. 

R. P., 33 Jahre alter Maurer, stammt aus gesuuder Familie und will 
selbst in der Jugend stets gcsund gewesen sein. 

Mit 18 Jaliren sttirzte er von einem Baum und zog sich dabei an- 
geldich cine Gehirncrschuttoruug und eine Verletzung der Lendenwirbel- 
saulo zu, wegon der er 16 Woclien im Krankcnliaus lag. Es soil damals 
eine Stoning im Gebraueh des rcchten Beines bestanden liaben. Er sei 
scliief gegangcn, sei aber nicht geliilimt gewesen. Blasen- und Mastdarm- 
slorungen sollen nicht bestanden liaben, ebensowenig Gef'iihlsstorungen. 
Er erholte sich dann wieder ganz und liihlte sich vollig gesund. 

Januar 1908 hob und scliob er eine etwa 3 1 ' 2 Zentner schwere Karre 
allein etwa eine halbe Stunde lang meist bergan (vorn zogen noch 2 Personen, 
die gesund geblieben sind). Er musste sich dabei sehr anstrengen unddauernd 
aufpassen, da der Boden glatt vereist war. Wahrend der Arbeit merkte 
er, dass die Muskeln der Beine zu zittorn begannen. Nadi der Arbeit 
empfand er Scbmerzen in den Waden, die sich hart wie Knochen an- 
ffllilten und druckempfindlich waren. Rechts waren die Ersclieinungen 
starker als links. Obwohl die Wadenmuskeln noch am niichsten Tage 
schmerztcn, arbeitetc er weiter, bis er Anfang Februar oder Elide Januar, 

1) Es sind mir damals eine Rcihe Tatsaclien noch unbekannt gewesen und 
daher bei der Prufung entgaugen. 8o feblte eine genauere mechanische und 
elektrische Muskelpriilung, nur wurde fc.stgestcllt, dass im rechten Gastrocne¬ 
mius galvanisch bei prompter Zuckung die AnSZ > KaSZ, und dass eine Herab- 
setzung der Erregbarkeit reebts von 1.5 M.-A. gegen links 0,6 M.-A. bestand. In 
einer Nachuntersucliung nach 5 /i Jaliren war Jluskclwogen im Biceps femoris und 
Gastrocnemius nur noch nach Bcwegungcn naohweisbar. 
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nachdem er l 1 ^ Zentner sell were Sficke auf den Boden getragen hatte, 
wieder so starke Schmerzen empfand, dass er den Arzt aufsuchte. 

Der hehandelnde Arzt Dr. Dickard bericktete uns fiber den da- 
maligen Befund das Folgende: 

R. P. klagte fiber Schmerzen und Parasthesien an der Aussenseite 
des rechten Unterschenkels, er hinkte und schleifte den fiusseren Fuss- 
rand. Es bestand Aniistkesie auf einem Teile des Fussrflckens, dem 
fiusseren KnOchel und bis handbreit darfiber. Die EmpfindungsstOrung 
weehselte und blieb endlich auf eine Insel oberhalb der grossen Zehe und 
am inneren Fussrande beschriinkt. In diesem Zustande blieb Patient bis 
etwa Mai. Nachdem er nun wieder bis Mitte Juli gearbeitet hatte, trat 
eine Schwfiche beider Oberschenkel ein. Der Gang wurde scbleppend und 
der Patellarreflex war nur noch auf einer Seite schwach auslOsbar. Da- 
neben bestanden ziehende Schmerzen in den Beinen. Durch Rulie wieder 
geringe Besserung. Im September aber zunehmende Scnwacke im linken 
Unterschenkel. 

Zur Zeit der Aufnahme klagte der Patient fiber Schw&che im rechten 
Ober- und Unterschenkel und geringerer im linken Unterschenkel; subjek- 
tives Kiiltegeffihl am rechten Fussrficken. 

Potus: Wenig Bier, 20—30 Pfg. Schnaps. Oftere Erkfiltungsgelegen- 
heiten. 

Befund (24. X. bis 14. XI. 1908): Innere Organe ohne Besonder- 
heiten. Leicliter Gippus vom 12. Brustwirbel bis 4. Lendenwirbel mit 
linksseitiger leichter Skoliose. Hirnnerven, Sinnesorgane ohne Besonder- 
heiten. Obere Extremitiiten, Rumpf bieten neurologisch vbllig normalen 
Befund. 

Blase und Mastdarm ohne Stbrung. 

Untere Extremitaten: Gang paretisch, besonders rechts Peroneus- 
gang. Hfiftbeuger und Strecker gut. Rechte Kniebeuger etwas schwacher 
als linke. Rechter Peroneus deutlich paretisch. Oberschenkelmuskulatur 
niiissig stark, r. = 1. Rechte Wade atropkisch, besonders Peroneusgebiet. 
Atropkie der kleinen Fussmuskeln r. ]>1. (rechts Hohlfuss). 

In der Wadenmuskulatur beiderseits, nach Bewegungen noch 
zunehmend, dauernd fascikulfires Wogen. 

Kr&ftige Widerstandsbcwegungen ftthren zu schmerzhaften, 
tetanischen, lange Zeit anhaltenden Wadenkriimpfen, die unter starkem 
fascikularem Muskelwogen abklingen. 

Meehanische Muskelerregbarkeit fiberall erhoht. In bciden 
Gastrocnemiis (besonders inneren Biiuehen) tritt deutlich tetanische 
Kontraktion nach Beklopfen auf, die weehselnd lange anhiilt, sich ruckweis 
und stufenweis lost und von starkem fascikularem Wogen gefolgt wird. 
Audi Peroneus longus und Tibialis antieus zeigen andeutungswei.se diese 
Reaktion. Die ttbrigen Muskeln zeigen weder tetanische Kontraktion noch 
Flimmern nach Beklopfen. 

Elektrische Prfifung. Faradiscli: indirekt normal, nur im 
Peroneusgebiet etwas herabgesetzt: direkt: nur in beiden Gastrocnemiis 
bleibt aucli nach Sclduss der Keizung ein melirere, bis 10 Sekunden an- 
haltender Tetanus, der unter starkem fascikularen Wogen schwindet. das 
in so vennehrter Stiirke eine Minute Ianc anhiilt. 

Galvanise!]. Indirekt: AnSZ )> KaSZ und KaOZ )> KaSZ, z. B. 
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linker Nerv. peronens AnSZ = 2,4 M.-A., KaOZ = 4 M.-A., KaSZ = 6M.-A., 
ahnlich Nerv. tibialis. Direkt: Partielle EaR im rechten M. peroneos 
long, nnd M. tibialis anticns, mit angedeuteter Nachdauer der Zuckung. 
Rechter und linker Gastrocnemius AnSZ>KaSZ, mit deutlicher Nachdauer 
und Abklingen in fascikul&rem Wogen; beides allerdings schwbcher als 
bei faradischer Reizung. 

Dauernde DurchstrOmung fQhrt zu Wogen an der Kathode. Ein- 
schleichen des Stromes fQhrt rechts zu Dauerkontraktion mit fasciku- 
larem Wogen. 

Druckempfindlichkeit der Nervenstamme beiderseits. 

Re flex e: Patellarreflexe beiderseits schwach. Achillessehnenreflex 
fehlt beiderseits. 

Fusssohlereflex rechts fehlend, links schwach. 

Ubrige Reflexe ohne Besonderheiten. Keine Hypotonie. Keine Ataxie. 

GefQhl: Nur Schmerzempfindung am rechten FussrQcken etwas herab- 

gesetzt 

Schon am 4. XI. fQhrte sowohl mechanische als elektrische Reizung 
zu weniger deutlicher Nachdauer der Kontraktion. Das fascikulQre Wogen 
in Ruhe war fast ganz verschwunden. Das HitzegefQhl und Taubheits- 
gefahl in den Beinen geringer, dagegen starkere Schmerzen in beiden 
Beinen. 

Am 7. XI. trat vermehrte Schweisssekretion am rechten Unter- 
schenkel und Fuss auf. 

Mechanische und elektrische Erregbarkeit unverandert. Dieser Befund 
blieb bis zur Entlassung annahernd unverandert bestehen. Nur die Paresen 
wurden etwas geringer. 

Am 28. XI. 1908 stellte sich Pat. nochmals vor. KaltegefQhl auf 
dem FussrQcken besteht noch. Gang kraftiger, Peroneusschwache rechts 
geringer. 

Mechanische Muskelerregbarkeit Qbcrall lebhaft. Im rechten und 
linken Gastrocnemius ist die Nachdauer viel kQrzer, nur bei kraftigen 
SchlQgen und nicht einmal regelmassig ausldsbar. Ihr folgt fascikulQres Wogen. 

WillkQrliche kraftige Muskelkontraktionen fQhren nicht mehr zu 
Krampfen. 

Kein Muskelwogen in der Ruhe. 

Elektrische Untersuchung: Faradisch. Indirekt ohne Be¬ 
sonderheiten. Direkt 5—7 Sekunden dauernder Tetanus in beiden Gastro- 
cnemiis nach Stromunterbrechung, gefolgt von minutenlangem Muskelwogen. 
Nach wiederholten Reizen Nachdauer geringer. 

Galvanisch: Ohne Besonderheiten. 

Alle Reflexe sind wieder auslosbar. 

Schliesslich sah ich noch in einem Falle von dorso-cervikaler 
Syringomyelie wohl ahnliche Veranderungen an den Bauchmuskeln. 

Es bestand grob-fascikuliires Wogen der dcutlich paretischen links- 
seitigen schragen Bauchmuskulatur und dauernd schnell sich folgende 
rhythmische Zuckungen im oberen linken Rectusbauch. Faradische direkte 
Reizung desselben flihrte zu fast minutenlangem Tetanus nach Strom- 
dffnung. Dasselbe Verhalten zeigte dieser jVIuskelbaueh bei willktlrlicher 
kraftiger Kontraktion (Aufrichten usw.). Die schragen Bauchmuskeln 
Deutsche Zeitschrift f. Xorvenlieilknmle. 3D. Btl. 15 
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zeigen typische myoklonische Kontraktion, d. h. w&hrend faradischer 
Reizung rhythmische klonische Zuckungen, keinen Tetanus. 

Bei einer Nachuntersuchung ein kalbes Jahr spitter waren diese Er- 
scheinungen im Rectus geschwunden. 

Dass die geschilderten Zustande nur quantitativ verschiedene Er- 
scheinungsformen einer bestimmten Veranderung darstellen, braucht 
wohl nicht nocbmals bewiesen werden. Es bestehen uberall fliessende 
Cbergange. Die mitunter vorhandenen Differenzen bei indirekter elek- 
trischer Reizung, die bald zu Nachdauer fuhrt, bald sie vermissen 
lasst, bedQrfen weiterer Beobachtungen zur Klarung. 

Interessant, obgleicb a priori zu erwarten, ist in diesen Fallen der 
Parallelismus der Erscheinungen bei spontanen willkfir- 
licben, mechanischen und elektrischen Muskelzuckungen. 
Freilich sehen wir auch hier, wie so haufig bei degenerativen Nerven- 
und Muskelveranderungen, mechanische und willkurliche Muskelreak- 
tion eher sicb bessern, reap, zur Norm zuriickkehren, als die elektriscbe 
Erregbarkeit. Umgekehrt sehen wir mitunter krankhafte Veranderungen 
in der willktirlichen und mechanischen Muskelzuckung frQher auftreten 
als in der elektrischen. 

Die geschilderten Zustande habe icb in meinen ziemlich zahlreichen 
Fallen fast ausschliesslich an der Wadenmuskulatur, seltener an den 
Beugemuskeln des Oberscbenkels und fast nie an anderen Muskeln ge- 
sehen. Dies scheint aber nicht allein an der Art des vorhandenen Kran- 
kenmaterials zu liegen, da ich zufallig in letzter Zeit ofters auch poly- 
neuritische Erkrankungen verschiedener Schwere im Bereiche der oberen 
Extremitiiten sab. Hier fehlte diese Reaktion stets. Es ist jedenfalls auf- 
fallend, dass vorwiegend die Muskelgruppen befallen werden, die 
schon physiologisch und auch bei spinalen Affektionen ein 
eigenartiges Verhalten zeigen (Ritter-Rolletscbes Phanomen, Ver- 
kurzungszuckung usw.). (Vgl. Bittorf, D. Zeitschrift fur Nerven- 
heilkunde, Bd. 32 .) 

Es handelte sich wohl in alien meinen Beobachtungen um Er¬ 
krankungen, die mit Schadigungen des peripheren motorischen 
Neurons — Vorderhornzelle bis Muskel — einhergingen resp. deren 
Folge waren. Haufig lag eine typische Polyneuritis vor, die sich auch 
in anderen Symptomen charakterisierte: auch auf die Kombination mit 
vermehrter Schweisssekretion in schwereren Fallen sei hier ausdrfick- 
lich hingewiesen. In anderen Fallen bestanden nur leichtere, vielfach 
(lurch Alkohol erzeugte neuritisc-he Erscheinungen. Als weiteres 
wiehtiges iitiologisches Moment tritt haufig berufliche dauernde oder 
einmalige sehr erhebliche Muskelanstrengung hinzu, wie sie z. B. 
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Pat. R. P. angab. Dasselbe Symptomenbild kann sicb aber an- 
scheinend aucb bei primaren Vorderhomerkrankungen (Syringomyelie) 
entwickeln. 

Da das Leiden meist durch aussere Ursachen entsteht, so kann es 
sich auch bessern und beilen. 

Auffallenderweise habe ich diese Erkrankung nnr bei Mannern beob- 
achtet Wenn bier aucb die Art des kliniscben Materials und die 
grossere Gelegenheit zur Schadigung yon wesentlichem Einflusse sein 
kann, so ergibt sicb doch auch aus der bisher bekannten Kasuistik 
ahnlicher Beobachtungen das gleiche Verbalten. 

Die beobachteten Zustande (2. und 3. Grades) haben unzweifelhaft 
Ahnlichkeit mit der Myotonia congenita. Dass diese sicher nicbt 
vorliegt, dass es sich um ein erworbenes, heilbares Leiden, nur um ein 
ahnliches Zustandsbild handelt, ist ohne weiteres klar. Die Ahnlich- 
keit der mechanischen und elektrischen Reaktion, die bis in das Uber- 
wiegen der AnSZ und Auftreten von Wellen bei konstanter Reizung 
mit starkeren Stromen usw. geht, ist unverkennbar. Verschieden ist 
bei der elektrischen wie bei der mechanischen und willkfirlichen Reak¬ 
tion das den Reizungen folgende Wogen der Muskulatur, das in der 
Ruhe bei Myotonie ebenfalls stets fchlt. Bei unseren Fallen sieht 
man ferner oft durch wiederholte Reize die Zuckungen sich der 
Norm nahem, wie es bei der Thomsenschen Krankheit noch viel 
ausgesprochner die Regel ist. Die Art der Muskelzuckung, schneller 
Anstieg, lange tonische Kontraktion, langsamer Abfall, macht beide 
Zustande in dem ausseren Bilde ahnlich. Dagegen sehen wir 
wieder bei beiden Affektionen erhebliche Differenzen in der Aus- 
breitung und Verteilung der am meisten erkrankten Muskeln. Bei 
unseren Zustanden fiihrt ferner nur sehr kraftige willkurliche Mus- 
kelbewegung zum schmerzbaften Krampf, der weit langer zu dauern 
pflegt, als die myotonische Starre der Muskeln, die bei alien Bewegungen 
anfanglich auftriti 

Die Kombination von Thomsenscher Krankheit mit Muskel- 
atrophie, wie sie recht oft beschrieben und von mir selbst in zwei 
typiscben Fallen beobachtet wurde, ist ebenfalls leicht von unseren 
Fallen zu trennen. Ein Zusammentreffen von Syringomyelie mit 
Myotonie, das ebenfalls schon mehrmals beschrieben wurde (Rind- 
fleisch, Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde, Bd. 33) liegt in 
unserem Fall von Syringomyelie mit der bescbriebenen Zuckungs- 
anomalie im Rectus abdominis nicht vor, da diese Veranderung nur 
diesen Muskel betraf und nur ein kurz voriibergehendes Zustands¬ 
bild darstellte. 

Schwieriger ist schon die Trennung unserer Fiille von Beobach- 
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Autor, 

Literatur- 

angabe 

Alter, 

Geschlecht, 

Beruf 

Ursache, 

Lokalisation 

t Muskel- 
I volumen, 

| Reflexe 

Verhalten d. 
Musknlatur 
in Ruhe 

1. 

Talma, 
Deutsche 
Zeitschrift f. 
Nervenheil- 
kunde. Bd. 1. 

39jahr. 

Soldat. 

j 

AnstrenguDg 
(Erk&ltung?). 
Unter-. weni- 
ger Ober- 
schenkel. 

• Reflexe leb- 
haft. 

Muskel dunn, 
schlaff. 

Keine 

Schmerzhaf- 
tigkeit. 
Muskel- 
wogen: 
nichts er- 
wahnt. 

! 

2. 

Derselbe. 

Maun. 

Fieberhafte 

Krankheit. 

Unterschen* 

kel. 

Reflexe leb- 
haft. 

Kerne Atro- 
phie. 

Muskeldruck 
: schmerzhaft. 

j 

3. 

Derselbe. 

lSjalir. 

Mann. 

| Erkaltung. 
Unterschen- 
kel. 

! 

Keine Atro- 
phie. 

1 Nichts er- 
i wahnt. 

1 

4. 

Derselbe. 

32 jahr. Ar¬ 
beiter. 

Durchfalle. 
Arm (schnell 
geheilt). 
Beine 
(schwerer). 

Keine Atro- 
phie. 

D 

5. 

Derselbe. 

Arbeiter. 

Durchfall. 

Beine. 


yy 

6. 

Kny, 
Arch. f. 
Psych, und 
Neur. Bd. 19. 

Land- 

arbeiter. 

Trauma. 
Untere Extr. 

Reflex ge- 
steigert. 

i 

Kontinuierl. 

7. 

Derselbe, 

nach 

Schultze (8). 

Land- 

arbeiter 

Shock. 

Unt. Extr. 

Reflexe ge- 
steigert. 

i 

Wogen. 

8. 

1 

Schultze, 
Deutsche 
Zeitschrift f. 
Nervenhkde. 
Bd. 6. 

21 jahr. 
Kneeht. 

Anstrengg., 

Erkaltung., 

Durchfall. 

Waden. 

(Bauchmusk. 

Deltoid.) 

Pat.-Reflexe 
anfangs 
schwach. | 
Achilles- 
sehnenreflexe 
fehlen. 
Keine Atro- 
phie. ! 

Kontinuierl. 

Wogen. 

9. 

Biancone, 
Neur. Zen- 
tralbl. 1899. 

44 jahr. 
Bauer. 

Anstrengg., 
Erkaltung. 
An fangs 
Beine, spiiter i 
alle Muskeln 

Reflexe ge- 1 
steigert. Keine ! 
Atrophie. | 

i 

Dauerndes 

Wogen. 


ausser Ge- 
sicht. 
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belle. 


willkurliche 


Nachdauer. 


I 


Crampi bei 
willkurL Be- 
wegungen. 


Schmerzloser 

Tetanus. 


Schmerzhaffce 

Crampi. 


» 


Schmerzh. i 
Crampi. i 


Vermindert 
die Zuckung. 


Muskelerregb&rkeit 


mechanische 


elektrische 


Diagnose, 

Bemerkung 


Erhoht, 

Nachdauer. 


Erhoht, 

Nachdauer. 


Faradisch direkt u. 
indirekt Nachdauer; 
direkt erhoht. 
Galvanisch An 
starker als Ka. Durch- 
stromen (mit starkem 
Strom) Dauerkon- 
traktion. 

Faradisch indirekt 
Nachdauer. ErhQht. 
Galvanisch An = 
Ka. Direkt: Tetanus. 


Myotonia 

acquisita. 


Myotonia 

acquisita. 

Neuritische 

Symptome. 


Erhoht, 
lange Nach¬ 
dauer. 


Faradisch indirekt 
(schwache Strome): 
ohne Besonderheiten; 

indirekt (starke 
Strome): Nachdauer. 
Galvanisch: An = 
Ka. Direkt Tetanus. 


Erhoht, 

Nachdauer. 


Faradisch: Nach¬ 
dauer, erhoht. 


>1 


I 


Farad is chu. galva¬ 
nisch: erhoht. Nach- 
dauerbeifaradischeili 
Reiz starker. 


Nicht erhoht. 


Faradisch: indirekt 
ohne Besonderh. 
Direkt: Nachdauer 
fschwache Strome). 
Galvanisch: direkt 
(starke Strdme) 
Nachdauer u. Flim- 
mern. 


Myotonia 

acquisita. 


Myotonia 

acquisita. 

Hepatitis 

parenchy- 

matosa. 


Myokymie; 

vermehrie 

Schweiss- 

sekretion. 


Erhoht. 
Leichte Er- 
mudbarkeit. 


Nachdauer der 
Zuckung (farad.) 


Myokymie. 


Verlauf 


Geringe Bes- 
serung nach 
einem Jahr. 


SchnelleHei- 
lung; Ruck- 
fall. 


Besserung. 


Heilung. 


Heilung. 


Besserung. 
Es bleiben 
vereinzelte 
Zuckungen. 


Heilung nach 
4 Monaten. 
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Autor, 

Literatur- 

angabe 

Alter, 

Geschlecht, 

Beruf 

Ureache, 

Lokalisation 

Muskel- 

volumen, 

Reflexe 

Verhalten d. 
Muskulatur 
in Rube 

10. 

Frohmann, 
Arch. f. klin. 
Med. Bd. 86. 

42 jahr. 
Lanawirt. 

Anstrengg., 

Erkaltung. 

Waden. 

Patellar- und 
Achilles- 
sehnenreflexe 
gesteigert. 
Keine Atro- 
phie (Abinage- 
rung). 

Dauemdes 

Wogen. 

ii. 

i 

i 

H. Haenel, 
Neur. Zeu- 
tralbl. 1902. 

24 jahr. 
Schrittsetzer. 

Blei. Fast 
samtl. Mus- 
keln. 

Keine Atro- 
phie. Reflexe 
ohne Beson- 
derheiten. 

1 

Mitunter 
myokym. 
Wogen (Wa¬ 
den). 

12. 

Buber, 
Neur. Zen- 
tralbl. 1S97. 

35 jahr. 
Maler. 

. 

Blei. Alle 
Muskeln. 

Atrophie in 
Schulter- und 
Oberarmmus- 
kel, sonst Mus- 
kulatur gut. 
Reflexe (bes. 
Triceps) ge¬ 
steigert. 

Wogen in der 
Kuhe. 

13. 

Vitek, 
Neur. Zen- 
tralbl. 1904. 

11 jahr. 
Knabe. 

j 

Schmerzen 
im Gesicht. 
Facialis- 
krampf. 

— 

Dauerndes 
Wogen im 
Facialis. 

14. 

M e i n e r t z, 
Neur. Zen- 
tralbl. 19U4. 

41 jahr. 
Maler. 

Blei. Lues. 
Brust, Hals, 
Scliulter 
(Delt.), Ober- 
schenkel. 

Tricepsreflexe 
schwach. Vor- 
derarmreflexe 
fehlen. Pat.- 
Reflexe leb- 
haft.Schwache 
i Muskeln. 

i 

Tremor. 

Dauerndes 

Wogen. 

15. 

Frenkel, 
Ref. Neu¬ 
rolog. Zen- 
tralbl. 

| 1904. 

22 jahr. Frau. 

Lues. 

Faeialis- 

kraiupf. 

Keine Atro¬ 
phie (?j. 

Dauerndes 
Wogen im 
Facialis. 
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Muskelerregbarkeit 


willkurliclie I mechanische 


elektrische 


Diagnose, 

Bemerkung 


Verlauf 


Wogen ver- 
inehrt durch 
Bewegungen. 
Paresen. 


Crampi. 


Nicht erhoht, Faradisch u. gal- 
keine Nach- [ vanisch nicht er- 
dauer. hoht; Nachdauer 2 — 
25 Sek. (farad. > gal- 
vanisch). Durch Wie- 
derholte Reizung Ab- 
nahme d. Nachaauer, 

I dagegen fasc. Wogen, 

[ nachErholungwieder 
I Nachdauer. In ein- 
zelnen Muskeln auf 
j Reiz nur faszikulares 
Wogen. Zuckungs- 
formel normal. Keine 
rhythm. Wellen. 


Streichen u. 
Druck auf 
Nerv raft 
Crampi her- 
vor. 


Sehmerzh. 
Waden-, Tri- 
cepskrampfe. 
Wogen durch 
Bewegung 
gesteigert u. 
Krampfe aus- 
gelost. 


Gesteigerte 

Erregbarkeit, 


Faradisch gestei¬ 
gert. 

Galvanisch nicht 
gesteigert. 

j Galvanisch und 
! faradisch erst nach 
wiederh. Reizung 
Nachdauer. 

EaR in d. atroph. 
Muskeln. 

Faradisch u. gal¬ 
vanisch im Triceps 
N achdauer. W ogen 
durch Reizung ver- 
j mehrt. Ubrige Mus- 
; keln teils vermehrt, 

1 teils verinindert er- 
regbar. 


Wogen : Wogen durch ElektrischeReize ver- 
schwindetbei inech. Reize mehren d. Wogen. 
energ. will- vermehrt. j 
kurl. Bewe- I 

gungen. | 


Myelitis 

transversa 

(Myokymie). 


„ Keine 
Anderung. 


Unverandert. 


Spinale Ver- j Besserung. 
anderung. | 


In 3 Wochen 
lleilung. 


Schwache d. 

Muskeln. 
Wogen nicht 
verstarkt. 


| Wogen nicht | Galvanisch: ohne 
verstarkt. Besonderheit. 

i Faradisch: erhoht. 


Mvokvmie. 


Voriiber- 

gehende 

Besserung 


Gesteigerte 

Erregbarkeit. 


Faradisch herabge- 
setzt. 


Besserung 
(Quecksilber- 
bcliandlung . 
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5Z5 

Autor, 

Literatur- 

angaben 

Alter, 

Geschlecht, 

Beruf 

Ursache, 

Lokalisation 

Muskel- 

volumen, 

Reflexe 

1 

Verhalten d. 
Muskulatur 
in Ruhe 

16. 

Bernhardt, 
Nothnagels 
Hdb. S. 148. 
Bd. 11. 

59 jahr. 
Mann. 

j i 

Ober- und 
Unterschen- 
kel. 

Pat.-Reflexe 
(an dem erkr. 
Beine) abge- 
schwacbt, 
Achilles- 
sebnenreflex 
fehlt. Atro- 
phie. 

Wogen in 
der Ruhe. 

17. 

J. Hoff¬ 
mann, 
Neur. Zen- 
tralbl. 1895. 

45jahr. Bahn- 
arbeiter. 

j Ober- und 
Unterscben- 
kel. Fuss- 
muskeln. 

Pat-Reflexe 
ohne Beson- 
derheit. Achil- 
lessehnenrefl. 
fehlen. Eeine 
Atrophie. 

Wogen in 
der Ruhe. 

18. 

Mayer, 
Neur. Zen- 
tralbl. 1897. 

71 jahr. 
Knecbt. 

Sturz auf den 
Riicken. 
Beine. 


Wogen in 
der Ruhe. 

19. 

Earcher, 
Near. Zen- 
tralbl. 1899. 

38 jahr. Blei- 
loter. 

Blei. Besond. 
Wadenmus- 
keln. 

Keine Atro¬ 
phie. 

Wogen in 
der Ruhe. 

20. 

Bernhardt, 
Neur. Zen- 
tralbl. 1902. 

27jahr. Frau. 

Facialis- 

krampf. 

Keine 

Atrophie. 

Wogen in 
der Ruhe. 

21. 

Newmark, 
Neur. Zen- 
tralbl. 1903. 

23 jahr. 
Student. 

Erkaltung. 
Facialis- 
i krampf. 


Wogen in 
der Ruhe. 

22. 

Oppenheim, 

Lehrbuch, 

5. Aufl. 

S. 1444. 

Mann. 

Kongenit. (?) 
Anlage. 
Waden. 

Achilles- 
sehnenreflex 
fehlt resp. 
abgeschwacht. 

Wogen in 
der Ruhe. 


tungen, wie sie z. B. Curschmann (Berl. klin. Wochenschr. 1905) 
mitteilte. Hier verlief eine Myotonie unter dem Bilde einer Be- 
schaftigungslahmung. Mangelndes "Wogen nach alien Reizungen, Mit- 
befallensein der Zunge (mechanische Reizung) usw. lassen die Annahme 
Curschmanns von primar latentem Vorhandensein kongenitaler echter 
Myotonie in seinem Falle berechtigt erscheinen, die in eine typische 
atrophische Myotonie Qberging. 

Die grosste Ahnlichkeit besteht dagegen mit den Fallen Tal¬ 
mas (vgl. Tabelle 1—5) von acquirierter Myotonie. Hier haben wir 
ganz ahnliche Lokalisation, Symptome und Yerlaufsbilder der Er- 
kraukung. Auch in Talmas Fallen liegen Schadlichkeiten vor, die 
eine Erkranknng des peripheren motorischen Neurons einschliesslich 
Muskel durcbaus wabrscheinlich machen. Freilich erwahnt Talma 
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willkurlicbe 

Maskelerregbarkeit 

mechanieche ! elektrische 

Diagnose, 

Bemerkgn. 

Verlauf 



Indirekt galv. und 
farad. erhOht. 
Direkt ohne Beson- 
derheiten. 

Ischias 


Crampi. 

Lebhaft. 

Elektr. ohne Beson- 
derheiten. 

Ischias 

doppelseitig 

15—20 Jahre 
bestehend. 



Elektr ohne Beson- 
derheiten. 

Spast. Para- 
parese d. 
Beine. 

— 

— 

Gesteigert. 

Elektr. ohne Beson- 
derheiten. 

— 

— 

ohne Bes. 

ohne Bee. 

ohne Bes. 

I 

Heilung. 

— 

1 

i 

Elektr. ohne Beson- 
derheiten. 

i 

Spater an 
multipler 
Sklerose (?) 
geetorben. 

Heilung; 
ofters Rezi- 
dive. 


1 


Melancholi- 

ker. 

Myokymie. 



kein Muskelwogen nach Reizung. Im iibrigen warden sich seine Be- 
obachtungen durchaus unserem zweiten Stadium anscbliessen. 

Muskelwogen in Ruhe und nach Reizen zeigen dagegen die be- 
kannten Falle yon Kny und Schultze (Tab. 6—8), die Schultze zur 
Anfstellnng des Krankheitsbegriffes der Myokymie fuhrten. Sie 
gleichen nnserer 3. Stnfe. Dass das Muskelwogen nicht mit degenera- 
tivem fibrillaren Flimmern zu verwecbseln ist, das ubrigens bei Neuritis 
als selten gilt, ist schon oft betont. Beim fibrillaren Flimmern 
tauchen feine Muskelzuckungen bald hier, bald dort in ganz unregel- 
massigen Intervallen und wechselnder Lokalisation auf. Beim fasciku- 
laren Wogen der Myokymie, wie auch in unseren Fallen, selbst wenn 
es nur nach Reizen auftritt, besteht ein dauerndes grobes Wallen in 
der Muskulatnr, das immer besteht, inimer wieder fiber dieselben Teile 
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weggleitet. Freilich glaube icb, dass es sich bei beiden Zustanden 
um verwandte Prozesse, um Reizsymptome im peripheren Neuron 
handelt. 

Scbultzes und Knys Falle zeigen aber nicht nur das Muskel- 
wogen, sondern, soweit darauf geacbtet wurde, dieselben Anderungen 
der Muskelerregbarkeit, besonders der elektrischen. Auch hier war 
Lokalisatiou und Verlauf des Prozesses ahnlich und die angegebenen 
Ursachen lassen dieselbe Deutung der Entstehung zu, wie in Talmas 
und meinen Beobachtungen. Das von Schultze betonte Vorhan- 
densein sekretorischer Storungen konnten wir ebenfalls beobachten. 

Es sind seitber eine grossere Reihe von Fallen von Myokymie 
veroffentlicht, die icb, soweit moglich, auf beifolgender Tabelle zu- 
sammenstellte. Es zeigen namentlich die Falle 9—13 ganz ahnlich e 
Zustandsbilder, wie Talma, Schultze und Kny und ich sie oben 
ausfuhrlich schilderten. Die tibrigen Falle bieten mancherlei Ab- 
weichungen und stellen anscbeinend zum Teil gar nicht hierher 
gehorige Krankheitsbilder dar. Die ausfubrlicher geschilderten Be¬ 
obachtungen (9—13) lassen ebenfalls als Ursacbe eine leichte Er- 
krankung resp. Reizung des peripheren motorischen Neurons (Froh- 
mann: Vorderhornganglienzellen) erkennen, wie ich sie fttr meine 
Falle ebenfalls nachwies. 

Lokalisation,Verlauf und Symptomatology zeigen wohl im einzelnen 
Abweichungen, so erfolgt z. B. bei Han el die Nacbdauer erst nach 
wiederholten elektrischen Reizen, im wesentlichen bestebt aber doch 
auffallende t)bereinstimmung. 

Fast ausschliesslich sind Manner befallen. Nur unter den 4 Fallen 
von Facialiskrampf mit Wogen der Muskulatur (13, 15, 20, 21) linden 
sich 2 Frauen (15, 20). Diese Tatsache ist bemerkenswert, da bei 
der Lokalisation im Facialisgebiet die Moglichkeit gleichmassiger 
und gleich haufiger Schadigung bei Mannern und Frauen erklarlich ist. 
Es zeigt, wie wichtig fur das Zustandekommen dieser Erkrankungen 
gerade aussere Schadlichkeiten sind. Dem entspricht auch die haufige 
anamnestische Angabe vou Uberanstrengung, Erkiiltung, infektios- 
toxischen Prozessen (allein 4 mal Bleivergiftung). Fur die wenigen 
iibrigen Falle, wo Shock usw. als Ursache angegeben wird, mochte 
ich doch noch andere, nicht erwahnte Ursachen als wesentlich an- 
sehen. Um so merkwurdiger ist es, dass trotz dieser Angaben und 
der gar nicht seltenen Storung der zugehorigen Reflexe noch eine 
grosse Reihe von Autoren die Beziebung der Myokymie zu peri- 
pher neuritischen eventuell auch neuromyositischen Prozessen ab- 
lehnt. Dass Anstrengungen allein zu Neuromyositis fiihren konnen, 
habe ich bereits friiher gezeigt (Munch, mediz. Wochenschr. 1905). 
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Muskelflimmern und Muskelkrampfe baben Oppenheim und Bern¬ 
hardt nach tlberanstrengungen auftreten seben. 

Ein weiterer, vielleicht hierher gehoriger, sebr seltener Krankheits- 
zustand ist vonRemak 1 ) und Marina 2 ) als „neurotonische Reak- 
tion“ bescbrieben. In Remaks Fall bandelte es sicb um eine be- 
ginnende progressive spinale oder neuritiscbe Affektion (Beschaftigung) 
der oberen Extremitat. Sie gleicbt am meisten meinen Beobachtungen 
der 2. Stufe, obwobl in einzelnen Muskeln gleicbzeitig EaR bestand. 
Das Wesentlicbe der neurotoniscben Reaktion ist Nachdauer der 
Zuckung bei faradisch und galvaniscb indirekter Reizung und Ver- 
fruhung des Auftretens von AnOZ und KaSTe. Marinas Beobacbtung 
betraf einen Fall von Hysterie, wo ebenfalls die obere Extremitat be¬ 
fallen war. Trotz mancher Verscbiedenbeiten, vor allem auch in der 
Lokalisation, glaube icb, dass diese Falle zu unserer Gruppe von Er- 
krankungen gehoren. 

Schliesslich sind nocb die Beobachtungen Rumpfs (D. med. Woch. 
1890) bei „traumatischer Neurose" zu erwahnen. Bei ibm sind 
wieder allein Manner erkrankt und zwar vorwiegend der Quadriceps fern., 
die Scbulter- und Armmuskeln. In diesen Fallen bestand ein standiges 
Wogen der Muskeln, wie das eines „Ahrenfeldes“. Nach elektrischer Rei¬ 
zung, die nicbt wesentliche Veranderungen zeigte, nach Anstrengungen 
usw. nahm das Wogen zu. Nach seinen Schilderungen scheint es sich 
um ahnliche Zustande zu handeln, wie ich sie eingangs beschrieben babe, 
und wie sie auch Oppenheim in seinem Lehrbuch erwahnt. Nur 
scheint mir nach der Schilderung Rumpfs durchaus nicht bewiesen, 
dass es sich um Syroptome einer „traumatischen Neurose“ handelt, 
vielmehr weisen seine Beobachtungen auf neuritische (Alkohol?) Pro- 
zesse bin (2 mal nur r. Accessorius befallen, 1. frei), wobei auch tjber- 
anstrengung in Frage kommen konnte. 

In der Literatur der Polyneuritis finden wir wohl hier und da 
einmal das Auftreten von Crampis bei Neuritis und Uberanstrengung 
erwahnt (Oppenheim, Remak, Bernhardt, Erb). Uber die mecha- 
nische und elektische Erregbarkeit bei diesen Zustanden finde ich aber 
nichts erwahnt. NurBabinski (Traite de medecine: Charcot-Bou- 
chard, Bd.VI, 1894, S. 733/34) gibt an, dass bei Neuritis die Neigung zu 
Krampfen sehr haufig sei und hiiufig durch Bewegung, Anstrengung 
ausgelost werden konne. Ja er sagt, dass er mehrere Male, besonders 
in der Wadenmuskulatur, bei latenter Neigung zu Krampfen durch 
direkte Faradisation eine Nachdauer der Zuckungen von 10—30 


1) Remak, Neurolog. Zentralbl. 1S00. S. 5S1. 

2) Marina, Neurolog. Zentralbl. ISlRi. S. 787. 
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Sekunden erreichen konnte. Er hat also anscheinend ganz ahn- 
liche Beobachtungen gemacht, wie ich sie oben als zweite Stufe 
schilderte. 

Wogen und Flimmem bei Neuritis gilt als selten (Remak, 
Oppenheim 1 )). Von Anderungen der mechanischen Muskelerreg- 
barkeit finde ich bei Neuritis nur Steigerung angegeben, wenn wir von 
den Fallen mit degenerativen Veranderungen der Zuckung absehen. 

Wenn ich auf die Zustande so ausfuhrlich eingegangen bin, so 
geschah es aus zwei GrQnden. Erstens wollte ich nachweisen, dass 
die als Seltenheiten und Merkwhrdigkeiten geschilderten Krankheits- 
bilder nur einen besonderen Typus einer ganzen Gruppe von Zustands- 
bildem darstellen, der in seinen leichteren und haufigeren Erscheinun- 
gen ganz unbeachtet geblieben war. Damit schwindet auch das 
Aussergewohnliche und Unerklarliche dieser Zustande. Es liess sich 
n ami ich zweitens zeigen, dass es sich bei diesen Zustanden nur um 
Reizerscheinungen handelt, wie sie bei leichteren Erkrankungen im 
peripheren Neuron (Vorderhomzellen - Nerv - Muskel) auftreten. Ihre 
Art hangt von dem jeweiligen Stadium der Erkrankung ab. Darum 
konnen sie ineinander ubergehen, sich bessem, heilen, oder bei 
einem gewissen Grade der Erkrankung ein fast stationares Leiden 
darstellen. 

Scbliesslich konnte ich zeigen, dass beim spontanen und dem an 
willktirliche Bewegungen sich anschliessenden Crampus der Wade 
sich anscheinend gesetzmassige Veranderungen der mechanischen und 
elektrischen Erregbarkeit finden, die bisher so gut wie unbekannt ge¬ 
blieben waren. Diese Veranderungen zeigten gewisse Beziehungen 
zu physiologischen Erscheinungen und Ahnlichkeiten mit den bei Myo¬ 
tonia congenita beobachteten Verbaltnissen. Es kann also durch 
eine Erkrankung des peripheren Neurons zu myotonie- 
artigen Zustandsbildern kommen. 

Diese Tatsache lasst vielleicht einen Einblick in die Pathogenese 
imd engere Lokalisation der Erkrankung tun. Ahnlich wie Jensen 
(D. Arch. f. klin. Mediz. Bd. 77) fur die Myotonia congenita, glaube 
ich ffir unsere Falle einerseits eine Erkrankung der Nervenendplatte 
(anschliessend an neuritische Prozesse oder Vorderhornzell veranderungen), 
andererseits eine Veranderung des Muskels selbst annehmen zu sollen. 
Die Storung des Muskelstoffwechsels kann einerseits durch t)beran- 

1) Morvans Choree fibrillaire (Gazette hebdomad. 1S90) befallt bei Mannern 
und Frauen gleich hiiufig im jugendlichen Alter Waden- und Oberschenkel- 
munkeln und aoll sich mit vasomotorisch-sekretorischen Storungen verbinden. 
Ala ihre Uraache betrachtet er eine Erkrankung der Vorderhomzellen dea 
Lendenmarks. 
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strengung, Wasserverlust (Durchffille) oder auch toxisch-neuritische Pro- 
zesse veranlasst sein. Sie konnte, wie Jensen ausfnhrt, in einer Be- 
hinderung der Assimiliemng und Verlangsamung der Entfernung der 
Dissimulierungsprodukte bestehan. Auf die Mitbeteiligung der Ner- 
venendplatte weist ausser der Atiologie vielleicht das stete Muskel- 
wogen bin. 

Trotz mancher Liicken und offener Fragen glaube ich doch ge- 
zeigt zu haben, dass auch bei peripheren motorischen Reizzustanden 
sich gesetzmassige Anderungen finden lassen mussen, wie sie bei supra- 
nuklearen Erkrankungen in den ▼erschiedensten Formen bekannt sind. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Mitteilung aus der II. med. Klinik der konigl. ungar. Universitat in 
Budapest (Direktor: Hofrat Dr. E. Jendr&ssik). 


Digitized by 


tlber die tabische Ataxie und liber die durch Sensibili- 
tatsiahmnng vernrsachte Bewegungsstorung. 

Von 

Dr. Franz Herzog, 

Assistent. 

(Mit 9 Abbildungen.) 

Die Anhanger der sensorischen Theorie suchen die Ursache der 
tabischen Ataxie in der Storung der bewussten Empfindungen. Auch 
geringe Sensibilitatsstorungen konnten nach ibrer Meinung Ataxie 
verursachen. Dies behaupten sie scbon darum, weil es entschieden oft 
vorkommt, dass die ataktiscben Stornngen mit den Sensibilitats¬ 
storungen nicht im Verhaltnis stehen, und dass bei schwerer Ataxie 
nur geringe Sensibilitatsstorungen nachweisbar sind. Schon darum ist 
es unwahrscheinlich, dass die Ataxie nur durch Sensibilitatsstorungen 
verursacht werde. 

Andererseits ist es fraglich, ob die durch Sensibilitatsstorungen 
verursachte Storung der Motilitat mit der tabischen Ataxie identisch 
ist. Bei oberflachlicher Betrachtung kann man eine gewisse Abn- 
lichkeit nicht leugnen, die eingehende Untersuchung, besonders durch 
Aufnahme von Bewegungskurven, zeigt jedoch, dass die Ataxie einen 
anderen Charakter besitzt als die Motilitatsstorung bei Lahmung der 
Sensibilitat. 

Einige Kranke mit Motilitatsstorungen der Hand infolge sensibler 
Lahmung und einige Tabesfalle mit Ataxie der Hande dienten zum 
Vergleich dieser Bewegungsstorungen. Die Untersuchung geschah 
am 2. Finger, es wurde imrner die erste Phalange dieses Fingers fixiert 
und der Kranke musste dann die 2. und 3. Phalange beugen und 
wieder strecken. Die 3. Phalange war mit einem Hebei verbunden, 
dessen Schreiber die Bewegung auf das berusste Papier eines rotie- 
renden Zylinders auf/.eichnete. Der Kranke wurde aufgefordert, die 
Bewegung moglichst langsam auszufuhren, einmal bei Kontrolle seiner 
Augen, dann ohue hinzusehen. Die Bewegung der beiden letzten 
Phalangen war darum zur Untersuchung geeiguet, weil hier eine Be- 
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wegung nur in zwei Richtungen moglich ist, die Verhaltnisse sind 
also die einfacbsten. Bei Aufnahme der Kurven drehte sich der 
Zylinder in einer solchen Richtung, dass die Bewegung am rechten 
Ende der Eurve beginnt. Der von bier aufsteigende Scbenkel ent- 
spricht der Beugung der Phalangen, der linke absteigende Scbenkel 
der Eurve der Extension der Fingerglieder. 

Bei vier Eranken konnte icb Bewegungsstorungen infolge von 
Sensibilitatsstorungen beobacbten. In zwei Fallen waren die Eraft 
nnd die Grenzen der Bewegungen vollkommen normal nnd nur die 
Seusibilitat war schwer gestort, in den zwei anderen Fallen war jedoch 
ausserdem eine Parese der Fingermuskeln vorhanden. 

Fall 1. K. V., 37 Jahre alt, Haushalterin. Keine bereditare Be- 
lastung. Vor 12 Jahren bemerkte sie eines Tages morgens, dass sich ihre 
rechte Hand eigenttlmlich verandert hatte. Sie konnte feinere Gegenstande 
nicbt gut anfassen und das Schreiben gelang nur mit Fahrung der linken 
Hand. Von ihrer Umgebung wurde beobachtet, dass sie ihren Kopf etwas 
nach links neigte. Wenn man ihren Kopf gerade richtete, so hatte sie 
die Empfindung, als ob er schief ware. Vor 5 Jahren begannen Zuckungen 
in den Lidern des rechten Auges und alsbald in der ganzen rechten Ge- 
sichtshalfte. Der Zustand ihrer Hand und des Gesichtes besteht seit Jahren 
unverandert. — Es besteht rechte Facialisparese mit klonischen Zuckungen. 
Beim Blick nach rechts Nystagmus rotatorius. Die Bauchreflexe sind 
Techts nicht auslUsbar. Auf der rechten Hand und am rechten Unterarm 
taktile Hypasthesie. Die Schmerzempfindung, der Kalte- und Warmesinn 
sind intakt. Die Empfindung passiver Bewegungen fehlt an den Fingern 
der rechten Hand vollkommen, und auch der Drucksinn ist hier stark 
alteriert. Die Stereognose ist auf der rechten Hand gestUrt. Feinere 
Bewegungen (z. B. Anfassen einer Nadel) gelingen mit der rechten Hand 
unvollkomincn. 

Fall 2. H. J., 17jahriger Schuler. Ein Bruder leidet an Lungen- 
spitzenkatarrh. Als der Kranke 12 Jahre alt war, fiel er vom Reck. Er 
fiel auf seinen Nacken. Damals kamen einige Tropfen Blut aus seinem 
rechten Ohr. Seither hurt er auf diesem Ohr nicht gut. Vor einem 
Jahr begann seine linke Hand gefuhllos zu werden, alsbald empfaud er 
in ihr auch Kribbeln. Der Zustand seiner Hand verschlimmerte sich 
langsam. — Taktile Hypasthesie auf der linken Hand. Kiilte- und Wftrme- 
empfindung sind normal. Sehr geringe Abstumpfung der Schmerzempfin- 
dung. Der Drucksinn, die Empfindung passiver Bewegungen und die 
Stereognose sind auf der linken Hand stark gestdrt. Die Tastkreise sind 
auf der linken Hand doppelt so gross als auf der rechten. Die Be¬ 
wegungen der linken Hand sind ungcschickt, jedoch eigentlich nicht atak- 
tisch. Wenn der Kranke auf seine Hand sieht, so sind die Bewegungen 
geschickter (z. B. kann er seine Finger nur bei Ivontrolle seiner Augen 
nebeneinander halten). Die Kraft der linken Hand ist nicht vermindert, 
es ist keine Parese nachweisbar. Die linke Gesichtshiilftc des Krauken 
schwitzt starker als die rechte. 
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In beiden Fallen ist es ausgeschlossen, dass die Erkrankung funk- 
tioneller Natur sei, obwohl eine nahere Bestimmung der Art der Er¬ 
krankung sehr schwierig ware. Zeichen von Hysterie Oder Neurasthenie 
fehlten in beiden Fallen. 



Fig. 1. 



Fig. 2. 



Fig. 3. 


Die an diesen Kranken aufgenommenen Kurven (Fall 1: Fig. 2 r 
Fall 2: Fig. 3) stiminen mit den Kurven Goldscheiders uberein, 
die er bei kiinstlicher Anasthesie erhielt. Wahrend die Kurven der 
Fingerbewegung des Gesunden nur kleine Unebenheiten zeigen (Fig. 1), 
sieht man an diesen Kurven steilere Abschnitte von horizontalen Ab- 
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schnitten unterbrochen. Infolge dessen wird die Kurve treppenformig. 
In beiden Fallen war die Bewegung bei der Flexion gleichmassiger 
als bei der Extension. Infolge der Sensibilitatslahmung verliert also 
die Bewegung ibre Gleichmassigkeit, sie geschieht in Absatzen, und 
ausserdem ist sie in den einzelnen Abscbnitten schneller als jene eines 
normalen Fingers. 

In diesen beiden Fallen war in den Muskeln der Finger eine 
Parese nicht nachweisbar. Die Bewegungsstorung muss daber aus- 
schliesslich auf die Sensibilitatsstorung zurockgefiihrt werden. Die 
folgenden zwei Kurven (Fig. 4 u. 5) stammen von Kranken, die in- 



Fig. 5. 

folge Tumor cerebri ausser Sensibilitatsstorungen auch eine Hemiparese 
aufwiesen. An der paretischen Hand war der Drucksinn, die Em- 
pfindung passiver Bewegungen und die Stereognose sehr stark ge- 
schadigt. Die Kurven zeig^n denselben Typus, nur sind die borizon- 
talen Abscbnitte langer, was vielleicbt eine Folge der Parese ist. 

Wenn die Kranken die Bewegung bei geschlossenen Augen aus- 
fuhrten, so wurden die Kurven noch steiler, und manchmal erfolgte 
die Bewegung sehr schnell in einem Abschnitt obne Unterbrechung. 
Goldscheider*) identifiziert diese Bewegungsstorung mit der 

1) A. Goldscheider, Uber den Muskelsinn und die Theorie der Ataxie. 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 15. 

Deutsche Zeitachrift f. Nervenheilkunde. 39. Bd. 
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Ataxie, fur die es charakteristisch sei, dass die Bewegungen schnell 
und tiberm&ssig geschehen. Er fand bei zwei KrankeD, deren Ober- 
extremitaten ataktiscb waren, dass sie bei Fixierung der ersten Pha¬ 
lange die Endphalangen nur ungleichmassig bewegen konnten, obwohl 
die Kranken aufgefordert wurden ihren Finger moglichst gleichmassig 
zu bewegen. 

Zur Untersuchung, ob die tabische Ataxie mit den durch Sensi- 
bilitatsverlust bedingten Bewegungsstorungen identisch sei, standen 
mir zwei Falle von Tabes zur Verfugung, deren Hande von schwerer 



Fig. G. 



Fig. 7. 


Ataxie betroffen waren. Beide Kranke zeigten die klassischen Sym- 
ptome der Tabes, und an ibren Hiinden waren ausser starker Ataxie 
bedeutende SensibiJitatsstorungen vorhanden. Diese betrafen haupt- 
sachlich die Bewegungsempfindung, den Drucksinn und die Stereognose. 

Bei Kontrolle der Augen und moglichst langsamer Bewegung 
wurden vorstehende Kurven aufgenommen (Fig. 6 u. 7). 

Es fiillt sogleich auf, dass die Bewegung um vieles unregel- 
massiger ist, als in den vorigen Kurven. Auch hier geschieht die 
Bewegung in Absatzen mit steilen Abschnitten. Zwischen den raschen 
Erhebungen sieht man jedoch nur selten horizontale Abschnitte wie 
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bei der Sensibilitatslahmung, sondern der plotzlichen Erhebung folgt 
meistens eine mehr weniger ausgesprochene Bewegung in der ent- 
gegengesetzten Richtung. Die Bewegung erfolgt also auch hier in 
Absatzen, sie unterscheidet sich jedoch wesentlich durch diese ruck- 
laufigen Bewegungen von dem Typus der Kurven, den man bei Sensi- 
bilitatsstorungen findet. 

Figur 8 u. 9 stammen von denselben Kranken, nur wurden die 
Bewegungen durch die Augen nicht kontrolliert. Die Flexion und 
Extension gescbah fast in einem schnellen Anstieg, beziehungsweise 
Abfall der Kurve, der nur stelleuweise von einer kleinen rttcklaufigen 
Bewegung unterbrochen wird. 

Die Erklarung dieser Kurven ist nach meiner Ansicht folgende. 



Fig. 8. Fig. 9. 

Bei Lahmung der Sensibilitat fallt jene Kontrolle weg, der wir zur 
Ausfuhrung unserer Bewegungen bediirfen. Zur Gleichmassigkeit und 
Zweckmassigkeit unserer Bewegungen bediirfen wir der Intaktheit der 
Sensibilitat. Wenn die Sensibilitat gestort ist, so siud wir Uber die 
Geschwindigkeit und Grosse der Bewegung nicht geniigend orientiert, 
die Bewegung erfolgt bald schneller und bald langsamer, als beab- 
sichtigt war. Am ausgesprochensten sind diese Fehler, wenn der 
Kranke sich bemuht, die Bewegung moglichst langsam auszufuhren. 
Wenn der Kranke die Bewegung mit seinen Augen verfolgt, so sind 
die ansteigenden und abfallenden Abschnitte kiirzer und weniger steil 
als bei geschlossenen Augen, wo die Bewegung oft in einem einzigen 
steilen Anstieg und Abfall erfolgt. 

Die Sensibilitatslahmung erklart somit diesen Typus der Be- 
wegungskurven. Anders verhalt es sich mit den Kurven bei Ataxie. 
Hier ist die Bewegung nicht nur in einer Iiichtung unregelmiissig 

16* 
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geworden, sondern sie wird auch von krirzeren oder langeren Bewegungen 
in der entgegengesetzten Richtung unterbrochen. Dort wird die Un- 
gleichmassigkeit der Bewegung durch die fehlerhafbe Sensibilitat er¬ 
klart, hier sehen wir in den Bewegungen in der entgegengesetzten 
Richtung eine Unregelmassigkeit der Kurve, die durch die Sensibili- 
tatsstorung nicbt erklart werden kann und die nur darauf beruben 
kann, dass sich ausser den Agonisten zeitweilig auch die Antagonisten 
kontrahierten. Das Gleichgewicbt der Agonisten und Antagonisten 
ist bei der tabischen Ataxie gestort, die Bewegung wird tod 
Schwankungen in der entgegengesetzten Ricbtung unterbrochen. Die 
Kontraktion eines Muskels wird nicht durch ein entsprechendes Ver- 
balten der Antagonisten begleitet, im Gegenteil, es entstehen zeitweilig 
auch in diesen Muskeln Kontraktionen. 

Die Bewegungen in der entgegengesetzten Richtung sind weniger 
ausgesprochen, wenn der Kranke die Bewegung mit den Augen nicht 
verfolgt, weil in diesem Falle das Glied rasch in maximale Flexion 
oder Extension gerat. Wenn jedoch der Kranke die Bewegung mit 
den Augen kontrolliert, so entstehen zahlreiche Exkursionen in ent- 
gegengesetzter Richtung, denn der Kranke yersucht durch die Inner¬ 
vation der Antagonisten die Bewegung zu verlangsamen. Dies gelingt 
ihm aber unvollkommen, die Bewegung wird zwar etwas langsamer, 
es treten jedoch Schwankungen in der entgegengesetzten Richtung 
auf. Der Kranke kann auch die Antagonisten nicht entsprechend 
innervieren, auch diese kontrahieren sich zeitweilig fibermassig und 
fQhren zu Bewegungen in entgegengesetzter Richtung. 

Durch diese Storung des Gleichgewichts der Agonisten und 
Antagonisten unterscheidet sich die Ataxie von den Motilitatsstorungen 
sensiblen Ursprungs. Durch die Lahmung der Sensibilitat wird die 
Bewegung ungleichmassig, bei der tabischen Ataxie hingegen weisen 
die Schwankungen in entgegengesetzter Richtung darauf hin, dass 
andere nicht der Empfindungsleitung dienende Fasem erkrankt sind, 
denn diese Schwankungen konnen durch den Wegfall der Sensibilitat 
nicht erklart werden. Eventuell vorhandene Sensibilitatsstorungen 
werden naturlich die ataktischen Bewegungen auch beeinflussen. Man 
muss bei der tabischen Ataxie an eine Erkrankung von solchen Bahnen 
denken, welche die Kontraktion der Agonisten und Antagonisten 
regeln und zur Koordination der Bewegungen dienen, wahrend sie mit 
der Leitung der Sensibilitat nichts zu tun haben. 

Die graphische Untersuchung fiihrt also zu demselben Resultat wie 
andere Untersuchungen und Betrachtungen: die tabische Ataxie kann 
durch die sensorische Theorie nicht erklart werden, denn die Bewegungs- 
stdrungen infolge von Aniisthesien sind mit der Ataxie nicht identisch. 
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Zur Klassifikation der Idiotie nnd zur Pathologie ihrer 

selteneren Formen. 1 ) 

Von 

Heinrich Higier, Warschau. 

M. H.! Soli ich hier vor einem gemischten Forum, das neben ge- 
diegenen Psychiatern auch weniger eingeweihte Psychologen und 
Neurologen vom Fache gesammelt hat, fiber die Klassifikation der 
Idiotie in der mir zur VerfOgung stehenden allzu kurzen Zeit refe- 
rieren, so muss ich, um das Thema ohne Korreferenten zu erschopfen 
und spatere Wiederholungen zu vermeiden, eine kurze Definition der 
Idiotie geben und desjenigen, was wir unter seiner Klassifikation zu 
verstehen haben. 

1st docb gerade in der medizinischen Wissenschaft die Klassifi- 
kationsfrage eine misslicbe Sacbe. Wer in der Medizin solch eine 
einheitliche Klassifikation erwartet, wie wir sie in der Philosophic 
und in den Naturwissenscbaften zu sehen bekommen, der kann im 
Yoraus tiberzeugt sein, dass ihn keine der existierenden befriedigen 
wird. Gilt doch die Medizin seit Alters her als Kunst und als 
Wissenschaft. Tragen die Klassifikationen der alten Meister, die die 
Medizin als Kunst xar kultivierten, den Stempel der Heil- 

kunst, so zeichnen sich die modernen Klassifikationen allzu schroff 
aus durch ihren prazis wissenschaftlichen Charakter. In der Wirk- 
lichkeit ist die heutige Medizin schon nicht mehr im praktischen 
Sinne eine pure Kunst uud in philosophischem Sinne noch nicht 
eine exakte Wissenschaft. Der gemischte Charakter derselben 
aussert sich ganz eigentfimlich in den Einteilungsprinzipien, welche 
den landlaufigen Klassifikationen zugrunde gelegt werden. 

Will man nicht aus dem Gruppierungsschema ein zu enges Oder 
zu schmales, auf jeden Schritt und Tritt sprengendes Prokrustesbett 
schaffen, so muss man sich a priori sagen, dass eine Klassifikation, 
die samtliche in Betracht kommenden Gesiehtspunkte — den sympto- 
matologischen, anatomischen und pathogenetischen — umfasst nnd 
gleichzeitig der kliuischen Erfahrung standhalt, in der Medizin eine 

1) Nach einem auf dem Kongress polniseher Neurologen, Psychiater und 
Psychologen in Warschau im August 1909 erstatteten Refcratc. 
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Sache der Unmoglicbkeit ist. Solch eine Elassifikation, in die der 
spezialistische Scbematismus Allmogliches hinein zu zwangen sucht, 
gibt es nicht und wird es auch nie geben. 

Gebt man wiederum nicbt von einem strong prazisierten 
Gesicbtspnnkt, von einem einheitlichen Einteilungsprinzip aus, so 
muss man unwillkfirlich zu solchen unlogisch klingenden Gruppen 
gelangen, wie sie beispielsweise in den Versuchen mancher bekannter 
Psychiater auf dem letzten internationalen Kongress in Budapest 
zutage treten, wo in einem Vortrag liber Elassifikation der Psycbosen 
sich eine Unterabteilung mit intellektuellen, chronischen und In- 
fektionspsychosen, in einem anderen von funktionellen, toxischen und 
Neuropsycbosen vorfindei Es leuchtet sofort ein, dass nicbt wenige 
Psychosen gleicbzeitig infektioser, chronischer und intellektueller 
Natur (z. B. luetiscbe) oder gleichzeitig funktionell, toxisch und neuro- 
psychisch sind (z. B. Eorsakoffscbe). 

Der praktiscbe Arzt wunscbt gern ein prognostisch-therapeutisches 
Einteilungsprinzip in der Idiotielehre zu bekommen, nach dem er sich 
in der Praxis richten wtlrde und ohne weiteres seine Prognose stellen 
und die Therapie einleiten konnte. Der anatomiscb denkende Psychiater 
sieht in der patbologiscben Anatomie, der in der experimentellen 
Psychologie bewandte Arzt sucht in der Psychologie das zukfinftige 
Einteilungsprinzip der Idiotie. Yorderband scheint mir das prak- 
tisch noch einigermassen durchffihrbare Prinzip das atiologisch- 
pathogenetische zu sein und dieses, als Ausgangspunkt wahlend, 
will icb Ihnen mein Schema kurz vorffihren. Die anatomisch-kli- 
nische Betracbtungsweise fuhrt weniger zum Ziele, sie soli jedoch, 
als die am meisten gelibte, in ibren Hauptzfigen am Scbluss ebenfalls 
kurz skizziert werden unter Besprechung der klinischen Eennzeichnung 
und der anatomischen Differenzierung der Erankheitsbilder. So viel 
fiber die Elassifikation! 

M. H.! Was sollen wir nun unter Idiotie verstehen? Wenn wir 
bei scblechter Laune unseren Eameraden, der eine tolle Dummheit 
begangen hat, konfidenzionell Idiot nennen, so ist die Diagnose in der 
grossen Mehrzahl der Falle falsch. Fasst man die Idiotie, ebenso wie 
die Anamie, das Fieber, den Muskelschwund als Symptom auf, dann 
bedeutet sie nichts mehr als Blodsinn oder geistige Schwache. 
Anders verhalt es sich, wenn wir sie etwa wie die pernizidse Anamie, 
das Intermittensfieber, den mvopathischen Muskelschwund als selb- 
standiges Zustandsbild oder klinische Erscheinungsweise betraehten 
wollen; dann bedeutet die Idiotie, zur Unterscheidung von samtlichen 
sekundaren Verblodungsprozessen bei und nach sonstigen Psychosen 
verschiedener Herkunft und verschiedenen Alters eine Erankheitsform, 
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die zunachst unbedingt angeboren oder frtth. erworben ist und 
bei der Intelligenzanomalien oder moralisch-ethische Defek- 
tuositat im Vordergrunde stehen. 

Dass diese Krankheitsgruppe ein kunstliches Konglomerat von 
atiologisch wie anatomiscb ganz differenten Fallen nmfasst, einen 
mannigfachen Komplex der psychischen und korperlichen Entwick- 
lungsbemmungen beherbergt, ist schon aus der Definition zu erscbliessen. 
Das einzige, was sie gemeinsam besitzen, ist das frnbe Entwicklungs- 
alter des Organismus, in welchem sie entstehen, und die kombinierte 
padagogisch-arztliche Behandlung, die bei samtlichen verbesserungs- 
fahigen Idioten angebracbt erscheint. 

Trotzdem man sich medizinischerseits dem Studium der ver- 
schiedenen Idiotieformen erst in den letzten Jahrzehnten zugewendet 
hat, nacbdem die Psychiatric haufiger Gelegenheit bekam zu Ein- 
blicken in den meist nicht arztlich geleiteten Idiotenanstalten, so 
konnen wir dennoch jetzt schon aus dem grossen Topfe der friiheren 
„ Idiotie in dem noch die verschiedensten Entwicklungskrankheiten 
des Menschengeschlechts herumbrodeln, einige gut detaillierte Krank- 
heitsbilder des Schwachsinns herausfischen. 

Als zwei Hauptgruppen der Idiotie dtlrfen gelten: die endogene 
und exogene oder innere und aussere. 

Yon endogenen Ursachen oder evolutionaren sind zu nennen: 
die Anlagehemmung, die Erblichkeit seitens der Eltem, speziell 
die kumulierte bei der Belastung beider Ehegatten, bei fortgesetzten 
Verwandten-Ehen und bei Blutsverwandtschaft degenerierter 
Individuen mit einem intensiven Ahnenverlust 1 ) (Lorenz). Die Zahl 
der exogenen oder ausseren Schadlichkeiten ist bedeutend grosser, 
nur werden letztere oft falschlich zu den endogenen gezahlt. Auf der 
einenSeite stehen die grob mecbanischen (Tratimen), auf der anderen 
die toxischen und infektiSsen Ursachen. Von den Intoxikationen 
seien insbesondere der Alkohol und das Blei genannt, von den Infek- 
tionen die verschiedenen akuten, entzttndlichen und nicht entzundlichen 
(Typhus, Malaria, Meningitis, Encephalitis) und chronischen Formen 
(Lues), die nach sich Idiotie fuhren konnen, insofern sie das Gehirn 
besonders stark affizieren. 

Es kann durch irgendwelche der genannten Schadlichkeiten die 
Entwicklungsfahigkeit des Keimes noch wahrend seines Verweilens 
im Korper des Erzeugers beeintrachtigt worden sein und die indivi- 

1) Jede Verwandtenheirat in der Aacendenz vermindert die Zahl der 
Ahuen. Der sich ziffernmassig darstellende Ahnenverlust ist zuweilen in 
adeligen Geschlechtem, in abgelegenen Dorfem, auf kleinen Inseln meist schon 
von der 4. Ahnenreihe an sehr gross. 
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duelle Entwicklung infolge dessen eine abnorme Richtung genommen 
haben. Das wQrde dann von demselben Gesichtspunkte aus zu be- 
trachten sein wie eine die individuelle Entwicklung beeintrachtigende 
Schadigung, die nacb dem Zeugungsakte auf den Eeim eingewirkt 
bat, also irgend eine intrauterin oder selbst in der ersten Zeit des 
Extranterinlebens wirkende Schadlichkeit. Dadurch kann nach Wagner 
bei dem Descendenten unter anderem aucb eine Psychose oder Neurose 
entstehen, die sich yon der des Ascendenten ganz verschieden denken 
lasst: Das ist aber nicht Vererbnng im eigentlichen, endogen 
gedacbten Wortsinn. Und dass solcbe durch Eeimschadigung 
oder Blastophtorie erworbenen Storungen auf dem Wege der Ver- 
erbung weiter fortgepflanzt werden konnen, ist durch nichts erwiesen. 

So warden sich z. B. erklaren lassen die Schwachsinnsformen, die 
bei der Descendenz des trunksQchtigen Paranoikers vorkommen, resp. 
der eigentflmliche Zusammenhang zwischen Paralyse der Erzeuger und 
gewissen Formen yon jugendlicher Idiotie beim Descendenten. Hier ist 
der Alkohol resp. die Syphilis das Bindeglied, denn denselben Effekt 
kann auch der Potus resp. die Lues des Erzeugers ohne alle Paranoia 
resp. Paralyse haben. Das ist eben im wissenschaftlichen Sinne 
keine Yererbung, kein endogenes Moment, da der Akt der 
Yererbung mit dem Abschluss der Yerschmelzung der Ge- 
schlechtszellen (Amphimixie) vollendet ist 

Exogen bleibt jede Form von heredoluetischer Idiotie, mag sie 
sich anatomisch-pathologisch aussern als infantilistische universelle, resp. 
cerebrale zirkumskripte Entwicklungshemmung infolge allgemeiner 
Unteremahrung des Organismus, als diffuse interstitielle oder paren- 
chymatSse Sklerose der Himrinde, als fotal durchgemachte spezifisehe 
Meningoencephalitis oder als sich in der Eindheit entwickelnde frfth- 
zeitige Paralyse oder Hebephrenie. Exogen sind auch diejenigen 
schweren Himerkrankungen zu nennen, die das Eind intrauterin 
durchmacht, wenn die Mutter mit einer schweren akuten Infektions- 
krankheit behaftet ist. 

Wie wir sehen, kann sowohl das Trauma wie die Yergif- 
tung und Infektion vor, wahrend und nach der Geburt den 
Organismus schadigen, kann sowohl das Eeimplasma, wie 
den sich entwickelnden Fotus, die fertige Frucht, wie das 
geboren werdende Kind, den aufwachsenden Jungling und 
den fertigen Menschen in den verschiedenen Wachstums- 
phasen affizieren. 

Im allgemeinen macht es den Eindruck, als kamen in der Mehr- 
zabl der Falle — etwa in 3 / 4 — gleichzeitig endo- und exogene 
Momente bei Entstehung der Idiotie in Betracht. In manchen Fallen 
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spielt der endogene Faktor die Rolle des Haaptmomentes und der 
exogene die des accessorischen Momentes (z. B. Idiotie bei der 
Tay-Sachsschen Krankheit, bei der Moral insanity); in anderen ver- 
halt sich die Sacbe umgekebrt (z. B. Idiotie bei Hydrocephalie, bei 
Spasmophilic.) Hier und dort stellt das Gehirn den Locus min oris 
resistentiae dar, nur spielt die Infektion, das Trauma, das soziale Milieu 
hier die haupt-, dort die nebensachliche Rolle. Die Konkurrenz er- 
erbter und angeborener Faktoren, die Eombination ursachlicher Mo- 
mente wird fibrigens bei den moisten Neurosen und Psychosen ana* 
mnestisch statuiert*). 

Aus dem eben Gesagten erhellt sofort, dass der Begriff „ange- 
borene Idiotie a nur so viel beweist, dass der Intelligenzdefekt nach 
der Geburt resp. im Sauglingsalter schon vorhanden war, er sagt aber 
nichts daruber aus, ob er intrauterin, im fotalen Leben resp. in 
ovo erworben wurde, oder intra partum durch schwere Geburt Ein 
in der frtlhesten Kindheit erworbenes Himleiden macht ebenfalls ge- 
legentlich den Eindruck eines angeborenen. Strong genommen, gehoren 
ja die ersten Lebensjahre zur Entwicklungszeit und die im Laufe 
derselben entstehenden progredienten Geisteskrankheiten zu den Ent- 
wicklungshemmungen. Speziell erfahrt die Ausgestaltung des 
Gehirns bis tief hinein ins extrauterine Leben ihre Zunahme und 
Yollendnng, und weist das Gehim bis fiber die Pubertatsjahre differen- 
tielle Yollendungsprozesse in den f&r die Perzeption und Assoziation 
bestimmten Zentren und Bahnen auf. 

Die endogenen Falle sind in der Regel entwicklungsgeschichtlich 
bedingt und kommen nicht selten hereditar oder familiar gehauft 
▼or. Daraus ist jedoch durchaus nicht zu schliessen, dass ein spora- 
discher oder singularer Fall nicht endogener Natur sein kann. 
Endemisches, regionares Vorkommen weist gewohnlich auf den 
exogenen Ursprung hin (miasmatischer Kretinismus), multiple Ent- 
artungszeichen und friihzeitige psychische Abnormitaten auf die endo¬ 
gene Natur. Nach den neuesten Statistiken ist bei ungefahr der 
Halfte der Falle die bleibende Intelligenzschwache nicht angeboren, 
sondem erst in den ersten Lebensjahren acquiriert, und etwa in einem 
Viertel der Falle ist die auslosende Ursache bleibender Geistesschwacbe 


1) Sehr charakteristisch lautet die auf die erwahnte Tatsaehe sich stiitzende 
neueste Definition der Neurasthenie und Psychasthenic nacii Bernheim: Neu¬ 
rasthenic ist eine toxisch-infektiose Erkrankung, meist verbunden mit einer 
konstitutionellen autotoxischen Dyskrasie und aufgebaut auf einer ange¬ 
borenen hereditfiren Diathese, haufig ausgelbst durch moralische Ursachen, 
Gemiitaerregung, Trauma, physiologische Entwicklungsphasen des Organismus, 
In fektionskrankheiten. 
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in epileptischen und eklamptischen An fallen zu suchen. Was die 
Haufigkeit der exogenen, auf den Fotus schadigend einwirkenden Fak- 
toren anbetrifft, so spielen, wie es scheint, die Hauptrolle Alkoholismus 
der Eltern, dann Tuberkulose und zuletzt Syphilis derselben. Die 
cerebralen, mit Schwachsinn verbundenen Kinderlahmungen — auch 
die akut entstandenen — stellen gewissermassen Grenzfalle zwischen 
der evolution aren und traumatisch entzundlichen Gruppe dar. 

Klinisch lasst sicb die Idiotie von verschiedenen Gesichtspunkten 
aus klassifizieren. Zunachst spielt eine grosse Bolle im klinischen 
Bilde das Alter, in dem die Entwicklungshemmung zustande kam. 
Es ist selbstverstandlich, dass dieselbe Schadlichkeit sehr verschiedene 
kliniscbe und anatomiscb-pathologische Effekte hervorbringt, je nach- 
dem sie die keimende Frucht, das neugeborene Kind, den reifenden 
Saugling oder den erwachsenen Jungling betroffen bat. Es braueht 
nur auf die allbekannte Tatsache hingewiesen zu werden, dass die¬ 
selbe Gehimentzundung beim Kinde schwere tropbische Storungen 
der Muskulatur und Enochen verursacht, wo sie beim Erwachsenen 
keine gibt. In Bezug auf die kliniscben Varietaten der Idiotie ist 
zu merken, dass von der vollen Gesundheit bis zu dem, was wir aus- 
gebildeten Idiotismus nennen, es so unzahlig viele Zwischenstufen gibt, 
dass man unmoglich einen Punkt bestimmen kann, wo die psycbiscbe 
Entwicklungshemmung beginnt und wo sie aufhort. 

In der Praxis geniigt es, des leichteren Verstandnisses wegen, 
neben der Idiotie sensu strictiori, die als Blodsinn sicb aussert, 
die Imbezillitat — Schwachsinn, und die Debilitat — Minder- 
wertigkeit, Haltlosigkeit, Yerscbrobenheit zu unterscbeiden. Zieht man 
letztere Gruppe mit in Betracbt, so ist die Zabl der Idioten bedeutend 
grosser, als es gewohnlich behauptet wird, d. h. die Zahl derjenigen 
Kranken, bei denen iiberhaupt die der Gattung entsprechende Ent- 
wicklung zur geistigen Vollwertigkeit ausgeblieben ist. Eennt man 
das klinische Bild der ausgesprocbenen Idiotie, so ist dasjenige der 
leichteren Varietaten und der Formes frustes ohne weiteres zu 
deduzieren. 

Fur die Idiotie sensu strictiori gelten als charakteristisch: Storung 
der Auffassung und Aufmerksamkeit, mangelhafte Begriffsbildung, Ur- 
teilsschwache, Fehlen der hbheren Geftihle, mechanisches Gedachtnis, 
Fehlen der Hemmungen, starkes Triebleben, Ungeschicklichkeit und 
Unreinigkeit. Von korperlichen Storungen werden baufig angetroflTen: 
Degenerationszeichen, Liihmungen, Krampfe, ungenligende Entwicklung 
der Sprache, fortvvahrende Unruhe und Automatic. Die Idiotie tritt 
zu frtiher Zeit auf, indem die Imbezillitat oder die geistige Insufficienz 
hie und da erst in den spateren Schuljahren evident wird, sobald die An- 
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forderangen des wirklichen Lebens sich steigern, denen der Minder- 
wertige nicht za folgen vermag. 

In heilpadagogischer Hinsicbt pflegt man noch zn onterscheiden: 
Schwachsinnige mifc vorwiegender intellektueller Minderwertig- 
keit, die meist extrasozial sind, und solche mit dominierender ethi- 
scher Defektuositat (jugendliche Kriminelle, Moral insanity), die 
in der Regel antisozial sind. 

Bezeichnet man samtliche Abweiebungen im Geistesleben von der 
Norm, insofem sie qualitativer Natur sind, als Idiotie, so sind die 
quantitativen zur Gruppe des psychischen Infantilismus zu 
zahlen. Der Schwachsinn ist eben nach Anton nicht nur ein geistiges 
Miniatur des normalen Menschen, sondern auch eine Karrikatur der 
normalen Psyche. Beim ldiotismus liegt eine tiefgreifende Abartung, 
eine pathologiscbe Verzerrung des menschlichen Typus vor, beim 
Infantilismus dagegen erfahren die Individuen nicht erfolglose Ent- 
wicklung, sondern fr&hzeitigen Stillstand der psychischen Entwicklung. 

Die alteren Autoren bezeichneten eben den allgemeinen Infantilis¬ 
mus als Hemmungsbildung, welche sich charakterisiert durch die Fort- 
dauer der physischen und seelischen Merkmale der Kindheit, und neuer- 
dings skizzieren ihn Yogt und Anton als eine Entwicklungsstorung, 
welche den ganzen Organismus auf kindlichem Typus zurttckbleiben lasst 
und die Fortentwicklung des Individuums im Sinne seiner Gattung ver- 
hindert Der Infantilismus stellt somit eine Art Hetero- oder Ana- 
chronismus dar: manche Individuen bleiben — ohne fortschreitenden 
geistigen Verfall aufzuweisen — zeitlebens seelische Kinder (Infan¬ 
tilismus), audere zeitlebens Junglinge (Juvenilismus). „Im Gegen- 
satz zn den Imbezillen, die einen von der Gattung abweichenden 
Typus in geistiger Beziehung darstellen, liegt beim Infantilisten ein 
kindlicher Psychomechanismus vor, aber ein Mechanism us der Gattung, 
wie er dem Vollsinnigen arteigen ist oder war. 4 

Die reinen Falle von Idiotie und Imbezillitat, sowie die der 
psychischen Kindes- und Jugendbestandigkeit sind ziemlich selten. 
Meist werden die Idiotien kompliziert durch die verschiedensten 
somatischen Erscheinungen cerebralen Ursprungs (Hydrocephalie, 
Mikrocephalie, Myotonie, Amyotaxie, Epilepsie, Hemiplegie) oder all- 
gemeiner Stoflfwechselanomalien (Myxodem, Adipositas, Zwerg- und 
Riesenwuchs), wobei das Cerebralleiden und die somatischen trophi- 
schen Befunde einer gemeinsamen, degenerierend wirkenden Ursache 
entstammen. 

Dasselbe gilt vom Psychoinfantilismus, den hie und da soma- 
tischer Infantilismus begleitet; nur ist zu merken, dass beide keines- 
wegs zueinander proportional zu gehen brauchen. Die Idiotie kann 
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hochgradig sein, trotzdem keine somatischen Begleiterscheinungen 
vorhanden sind, and umgekehrt. Sie ist auch nicht, wie etwa eine 
spastische Rindenlahmung oder Jacksonsche Epilepsie, zur topo- 
graphischen Diagnostik auszunutzen, mag sie stark oder schwach aus- 
gesprochen sein. 

Der somati8che Infantilismuskomplex ist gekenntzeichnet durch 
solche Proportionen der korperlichen Verhaltnisse, wie sie nur dem 
Kinde eigen sind, z. B. durch geringes Langenwachstum, grossen plumpen 
Kopf, Ruckstandigkeit der Ossifikation als Folge der Chondrohypo- 
plasie, Ausbleiben der geschlechtlichen Entwicklung, ganzlichen Mangel 
aller Reifezeichen usw. 

Vom klinischen Standpunkte ist weiterhin zu unterscheiden die 
generelle Idiotie yon der partiellen. Dasselbe gilt vom Infantilis- 
mus. Bedeutet beispielsweise beim somatischen Infantilismus der 
A.usdruck „ parti ell “ nur so viel, dass die Entwicklungshemmung nicht 
den gesamten Organismus betrifft, sondern nur ein Organ oder Organ- 
komplex (Aplasie der Extremitaten, der Genitalien, des kardiovasku- 
laren Systems, der stimmbildenden Organe, der motorischen Hirn- 
zentren, der koordinatorischen Leitungsbahnen usw.), so heisst es beim 
Psychoinfantilismus, dass nur bestimmte psychische Leistungen aus- 
gefallen oder schwach entwickelt sind (Storung des Gemiitslebens, des 
Trieblebens, der Sinneswabraehmung, der Verstandestatigkeit, des Ge- 
fiihlslebens, der Aufmerksamkeit, des Erinnerungsvermogens, des Korn- 
binationsvermogens usw.). 

Viel wichtiger als die iibliche Einteilung der Idiotie in stum- 
pfe oder torpide und in erregte oder erethisch-aktivere wttrde 
ich fur die Klinik halten die Klassifikation in Formen, bei denen 
der Schwachsinn von der Geburt oder von fruhem Kindes- 
alter an evident ist, und in solche, wo er im Junglingsalter all- 
mahlich sich erkennbar macht. Beim kindlichen Organismus scbeint 
besonders rege zu sein die Korrelation der Drusen untereinander und 
die gegenseitige Beziehung (biologischer Altruismus) des wachsenden 
Zentralnervensystems zu den Korperorganen und umgekehrt. Primare 
korperliche Erkrankungen im fruhen Kindesalter ziehen nicht selten 
die Gehirnentwicklung schwer in Mitleidenschaft. Insbesondere sind 
es die mangelhafte Anlage und Funktion der Drusen beim Fotus und 
jungen Kinde und speziell derjenigen Drlisen, die die innere Sekretion 
bedingen. Der biologische Wert der letzteren im Haushalte des 
werdenden und wachsenden Organismus ist enorm gross, und ange- 
borene resp. fruhzeitig acquirierte Alteration der inneren Sekretion 
vermag diverse Wachstumsstorungen und schwere Stoffwechselanomalien 
zu verursachen. Hierher gehort die grosse Gruppe des angeborenen 
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and erworbenen Dysglandulismus (Anomalie der SchilddrQse, Hy- 
pophyse, Zirbeldrdse, Pankreas, GenitaldrQsen, Nebennieren, Thymus 
asw.). Von diesen DrQsen aus kann primar der ganze Organismus 
abgeandert werden, fern liegende Drfisen korrelativ hypertrophieren 
and das Wachstum ganzer Gewebskategorien gestort werden. 

Jede Druse mit innerer Sekretion ist imstande, durch Hervor- 
rufung einer Stoffwechselstorung einen eigenen Typus, ein eigenartiges 
Geprage der Idiotie zu verleihen. Es ist deswegen durcbaus ricbtig 
die Behauptung mancher Autoren, dass unter einer Reihe gleichalteriger, 
atiologisch gleichsinniger Idioten die eigene Mutter ibr Kind nicbt 
immer erkennen wird. Auf Grund eigener Erfabrung kann ich das 
vollauf bestatigen. Wer einen Fall von Tay-Sachsscher Idiotie ge- 
seben bat, der hat alle gesehen, und dasselbe gilt von der Idiotie bei 
Myx&dem, Kretinismus, MongolismuS und tuberdser Hirnsklerose. Die 
verschiedenen Formen and Ursachen der Entwicklungsstdrung konnen 
nach Anton so tiefgreifende Abanderungen setzen, dass durcb die 
Krankbeit der ganze Rassentypus eine Abanderung erfahrt, so dass 
man tatsachlich mit Langdon Down geneigt ware, bei den Idioten 
einen mongoliscben, athiopischen und Indianertypus zu unterscheiden. 

Neben der glandular bedingten Idiotie gibt es vereinzelte Formen, 
die vaskular verursacht werden, bei denen schwere angeborene Ge- 
fassanomalien, generelle oder partielle, als anatomo-physiologisches 
Substrat vorliegen (anangioplastische und kardiodystropbische Idiotie). 

Der angeborene Schwacbsinn kombiniert sich vielfach mit ver- 
scbiedenen Neurosen und Psycbosen, permanenten und vorubergeben- 
den, periodischen und zirkularen. Unter den Neurosen sind beachtens- 
wert die Neurasthenie, Hysterie und Epilepsie; unter den Psycbosen 
Paranoia, Manie und Katatonie. 

Zwei der erwabnten Kombinationen will ich besonders hervor- 
beben, da sie in differentiell-diagnostischer Hinsicht grossere Schwierig- 
keiten bei der klinischen Klassifizierung dem Arzte bieten. Icb meine 
die Epilepsie und die Katatonie oder Dementia praecox. 

Zwiscben der kindlicben Epilepsie und den jugendlicben Im- 
bezillitatszustanden besteht ein inniger Zusammenhang, speziell zwiscben 
der syphilitischen, der bydrocephaliscben, der tuberos-sklerotischen und 
der die sog. cerebralen Kinderlahmungen begleitenden Epilepsie. 
Schwieriger ist die Stellung der Idiotie zur „genuinen tt Epilepsie des 
Kindesalters zu beurteilen, derjenigen Epilepsie ohne anatomische Hirn- 
veranderungen, die wir jetzt immer seltener bei Kindern diagnostizieren. 
Fraglich bleibt es jedenfalls, ob der Schwacbsinn, der sich bei den 
schweren und zablreichen Krampfanfallen, resp. bei den hiiufigen Ab- 
seucezustanden einstellt, von der Epilepsie als solcher abbiingig ist. 
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Yerfolgt man genau die Anamnese, so scheint nach Vogt und anderen 
Autoren die Zurficksetzung des Intellekts schon in der frhhen Kindheit 
zu bestehen. Die Idiotic und die Epilepsie sind gewohnlich koordi- 
nierte, meist angeborene Krankheitszustande, derselben Krank- 
heitsursache subordipiert. 

Diese Form der Epilepsie, meist endogener und degenerativer 
Natur, zeigt gehaufte korperliche und psycbiscbe Stigmata der Dege¬ 
neration, Hereditat und Fehlen von Herdsymptomen. Die Idiotie ist 
in solchen Fallen, wie schon oben erwahnt, nicbt als lokale Ausfalls- 
erscheinung zu betracbten, wie es etwa die bei derselben anzutreffen- 
den Rindensymptome sind (Lahmung, Aphasie, Hemianopsie), die ge- 
legentlich ein operatives Eingreifen indizieren und erraoglichen. 

Im klinischenBilde weist die geistigeVerblodung, die der Sch were und 
Haufigkeit der epileptiscben Anfalle nicht proportional ist, darauf bin, 
dass eine organisch bedingteErkrankung, keine genuine Epilepsie vorliegt. 

Die Stellung der Verblodungsprozesse im Kindesalter zur De¬ 
mentia praecox im Junglingsalter ist bedeutend schwerer zu beur- 
teilen. Ich sehe hier von den Fallen ab, wo zur Imbezillitat sich in 
der Pubertat Hebephrenie hinzugesellt. Krapelin meint, dass jene 
Formen der Idiotie, bei denen ausgepragte katatonische Storungen zu 
beobachten sind (Grimassieren, Speicheln, Negativismus, Haltungs- und 
Bewegungsstereotypien), als Fruhformen der Dementia praecox auf- 
zufassen seien. Weygand und Heller wagen nicht, dieser Ansicht 
zu folgen, und schlagen fur solche Falle den nichts prajudizierenden 
Namen „Dementia infantilis** vor (Ricci und de Sanctis nannten 
sie Dementia praecocissima), womit nichts anderes gesagt sein soli, 
als dass es sich um psychische Rtickbildungserscheinungen im Kindes¬ 
alter handelt. Sie ist nach Heller, dem ich aus eigener Erfahrung 
zustimmen kann, dadurch gekennzeichnet, dass nach einer Periode 
normaler oder annahernd normaler geistiger Entwicklung, zumeist im 
dritten oder vierten Lebensjahr, bald unter sttirmischen Erscheinungen, 
bald mit schleichendem Verlauf eine sch were Verblodung eintritt, 
welche bei irrefiihrend intelligentem Gesichtsausdruck unter dem Bilde 
tiefer Idiotie endigt. 

Reserviert man den Namen Hebephrenie nicht bloss fur jene For¬ 
men, welche in der Pubertatszeit einfach und unkompliziert zur Ver- 
blodung fuhren (Pubertatsirresein), so sind neben dieser „juvenilen a 
und der eben genannten „infantilen“ Demenz noch jene selteneren 
Formen von hebephrenischer Katatonie zu nennen, die je nach dem 
Alter, in dem sie auftreten, als Dementia virilis s. tarda und als 
Dementia senilis praecox gelegentlich bezeichnet werden. 

Dass dasselbe Bild der Hebephrenie im friihen Kindesalter sich 
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als scbwere, meist katatone Idiotie und im vorgeschrittenen Mannes- 
alter als friihzeitige nicht arteriosklerotische Altersdemenz aussern 
kann, braucht kaum erortert zu werden. Es existieren jedenfalls viel- 
gestaltige Bindeglieder zwischen der Idiotie des Kindesalters als solcher 
und der sog. Hebephrenie des jugendlichen und mannlichen Alters, 
wobei besondere Schwierigkeiten differentiell-diagnostischer Natur die- 
jenigen Falle von infantil-juveniler moralischer Idiotie bereiten, bei 
denen, wie bei der Hebephrenie, Yerlust der inneren Einheitlichkeit, 
der Verstandes-, Gemuts-, Geflihls- und Willensleistungen vorherrscht. 

Was das anatomische Bild der Idiotie betrifft, so liegt es auf 
der Hand, dass es ganz verschieden ausfallen muss, je nachdem die 
intellektuelle Schwache ibre Entstehung verdankt einer embryonal 
durcbgemacbten Hirnentzundung, einem vaskularen Prozess des Kindes¬ 
alters, einer glandularen Autointoxikation oder einer angeborenen Ent- 
wicklungsbemmung. Interessant ist der von Rondoni, Vogt und 
Ranke bei Idioten accentuierte Befund einer embryonalen Cystoarchi- 
tektonik der Hirnrinde. Letztere weist auf: Verktimmerung der Pyra- 
midenzellenschichten und Reichtum an Kornern, unfertigen, neuro- 
blastenartigen Zelltypen in den tieferen Schichten, somit ein Zuruck- 
bleiben der hoheren gut differenzierten, spat sicb ausbildenden Rinden- 
schichten im Vergleich zu den tieferen, onto- und phylogenetisch 
alteren Schichten. 

Ohne mich auf die nahere Schilderung samtlicher Typen der 
Idiotie einzulassen — eine genauere Schilderung der selteneren, prak- 
tisch dennoch sehr wichtigen Idiotieformen soli an der Hand eines 
grosseren kasuistischen Materials anderenorts stattfinden 1 ) —, will ich 
aus den vielgestaltigen Krankheitsformen nur einzelne klinische Sonder- 
gruppen herausheben, die grosseres klassifikatorisches Interesse be- 
sitzen, und zwar die evolutionar-endogene Idiotie: 1. bei kongenitalem 
Myxodem und Kretinismus, 2. bei Mongolismus, 3. bei Tay- 
Sachscher familiarer Amaurose, 4.bei tuberoser Hirnsklerose, 
5. bei atrophischer SkleTose, 6. bei genuiner degenerativer 
Epilepsie, 7. bei infantiler Demenz und 8. bei chronischer 
cerebraler Diplegie. 

M. H.! Eine Klassifikationstafel, die vom pathogenetisch-atiologi- 
schen und vom klinisch-anatomischen Gesichtspunkte ausgeht, will ich 
nun dem Vortrage folgen lassen. Sie beriicksichtigt urrd umfasst 


1) Vergl. a) Die klinische und anatomisch-pathologische Stellung mancher 
heredofamiliarer Hirnkrankheiten. Medycyna. 16—17. 1910; b) Uber pro¬ 
gressive cerebrale Diplegie und verwandte Formen. Deutsche Zeitschr. f. Ner- 
venheilkde. Bd. 38. 1910. 
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hauptsachlich die oben besprochenen: 1. Krankheitsursachen (mecha- 
niache, infektiose und toxische), 2. Einwirkungszeiten (intrauterin, ex- 
trauterin, intra partum), 3. Wachstumsstadien (germinate, fotale, infan- 
til-juvenile) und 4. Organsysteme (cerebrales, kardiovaskulares und 
internglandulares System). Die Elassifikation, auf die in der Ein- 
leitung auseinandergesetzten Grundbegriffe gesttttzt, will kein starres 
Dogma darstellen, das durch die Vielfaltigkeit der tJbergangsformen, 
fiindeglieder und Eomplikationen beim Lebenden auf jedem Schritt 
und Tritt gesprengt wird. Sie soil nur die wichtigsten Hinweise 
enthalten fur den Versuch einer rationellen Klarlegung und znsammen- 
fassenden Obersicht samtlicher Formen des Schwachsinns des Ent- 
wicklungsalters. 

Pathogenetisch-fitlologisclie Elassifikation der Idiotie. 

L Endogen bedingte Idiotie: immanente krankbafte erblicbe, in 
ovo schon wirksame Belastung. Primare oder latente Predis¬ 
position. Generationsmissverhaltnisse (Senilitat, Altersdif- 
ferenz, Blutverwandtschaft der Eltem). Minderwertigkeit des 
Eeims, sich aussemd hauptsachlich in der mangelhaften oder durf- 
tigen germinalen Anlage des Nerven-, Drftsen- und Gefasssystems. 

A. Angeborene Anomalie des ZentralnerTensystems: 

1. Mangel, atavistische Bildung, Eutwicklungshemmung, Miss- 
bildung mancher Gehirnteile oder Sinnesorgane (intel- 
lektuelle oder moralische Defekte). 

2. Aplasie oder Widerstandslosigkeit spezifischer Nervenele- 
mente: allgemeine und lokalisierte oder elektive 

a) der Nervenfasern (Idiotie bei kongenitalen Cerebellar- 
leiden — Nonne); 

b) der Ganglienzellen (Idiotie bei Tay-Sachsscher Him- 
lahmung — Schaffer); 

c) der Achsenzylinder (Idiotie bei infantiler cerebraler 
Diplegie — Merzbacher). 

B. Angeborener mangelhafter Bau oder Funktion der 

Drfisen mit innerer Sekretion: Dysglandulismns (Myx- 

oedema foetale, Kretinismus, Mongolismus, Hypopinealismus). 

C. Angeborene kardioyasknlfire Entwicklungshemmungen: 

a) allgemeine: anangioplastische und kardiodystrophische Idiotie 
(Digasper o); 

b) lokalisierte: Idiotie bei cerebraler Angiodystrophie (Ranke). 
II. Exogen bedingte s. acquirierte Idiotie infolge 1. mechanischer, 

2. infektioser und 3. toxischer Einwirkungen: a) intrauterin, b) ex- 
trauterin und c) intra partum. 
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A. Angeborene, scheinbar endogen entstandene Anoma- 
lien des Nerven-, Driisen- und Gefasssystems: 

a) Keimfeindschaft resp. Blastophtorie infolge tiefer StofF- 
wechselanomalie und Schadigung des Keimplasmas bei 
Lues, Tuberkulose und Alkoholismus eines der Erzeuger (ger- 
minale Intoxikation); 

b) Schadigung der Frucht durch psychische und physische 
Alteration der schwangeren Mutter (mangelhafte Ernahrung, 
hartnackiges Erbrechen, Bauchtrauma, schwere Gemiitsbe- 
wegnng). 

c) Akute und cbronische infektiose, toxische und entziindliche 
fotale Prozesse, placentare mit Schadigung: 

1. des Nervensystems der Frucht (Meningoencephalitis r 
Meningotyphus, Hydrocephalus mit nachfolgender Poren- 
cephalie, Mikrogyrie, Mikrocephalie, lobare oder diffuse 
Hirnsklerose und Rindengliose usw.); 

2. der sogen. Blut- und Keimdriisen (postinflammatorische 
Aplasie der Hoden, Eierstocke, Schilddruse usw. mit nach- 
folgendem, die Hirnentwicklung hemmendem intrauterinem 
Dysglandulismus); 

3. des kardiovaskularen Apparats (Endocarditis et End- 
arteriitis cerebri foetalis). 

B. Geburtsanomalien mit nachfolgenden Meningealblu- 
tungen und Hirnlasionen bei: 

a) protrahierter Geburt, 

b) asphyktischer Geburt und 

c) Zangengeburt. 

C. Extrauterine, friih erworbene kbrperliche Erkrankun- 
gen infolge: 

a) allgemeiner Unterernahrung (generelle Dystrophie, Atrepsie), 

b) Infektion, 

c) Intoxikation und Autointoxikation, 

d) mechanischer Verletzungen. 

Klinisch-anatomische Klassifikation der Idiotie 

(Art, Grad, Bild, Beginn, Verlauf, Substrat und Ausgang der Idiotie). 

I. 1 . generelle Idiotie; 

2. partielle Idiotie; 

3. abortive Idiotie. 

II. 1 . Idiotie mit vorwiegend quantitativen Abweichungen von der 
Norm s. psychischer Infantilismus und Juvenilismus. 

D*3Ut8che Zeitachrift f. Nervenhoilkunde. 3‘k Bd. 17 
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2. Idiotie mit vorwiegend qualitativen Abweichungea von der 
Norm s. Idiotie sensu strictiori: 

a) Idiotismus. 

b) Imbezillitat. 

c) Debilitat. 

III. a) Reine Idiotie (I. purus); 

b) kombinierte Idiotie (I. coraplicatus): 

1. mit trophisehen Erscheinungen (Myxodem, Aplasie der Geni- 
talien, Adipositat, Akromegalie, Achondroplasie) oder 

2. mit Hirnsymptomen (Schielen, Stammeln, Stottem, Mitbewe- 
guogen); 

c) reiner Psychoinfantilismus; 

d) psychischer Infantilismus, kombiniert mit somatischem 
(Zwergwuchs). 

IV. 1. aDgeborene Idiotie; 

2. friihinfautile Idiotie; 

3. spatinfantile Idiote; 

4. Pseudokatatonie s. Pseudohebephreuie s. scheinbares Jugend- 
irresein; 

a) Dementia praecocissima (Ricci, de Sanctis); 

1)) Dementia infantilis (Weygand, Heller); 

c) Psendodementia praecox juvenilis; 

d) Dementia virilis katatonica; 

e) Dementia senilis s. Senium praecox non arterioscleroticum. 

V. A. Idiotie mit geringen oder keinen nachweisbaren Gehirn- 

liisionen: bei Dysglaridulismus mit Affektionen der Schilddruse, 
Epithelkorperchen, Thymus, Nebennieren, Gescblechtsdriisen, 
Pankreas, Hypophyse, Zirbeldruse. 

B. Idiotie mit schweren Gehirnliisionen und Defekten: 

1. makro- und mikroskopische Missbildungen (Porencephalie. 
Mikrocephalie, Mikrogyrie, Balkenmangel, Kleinhirnaplasie. 
lleterolypie, Hypoplasie oder Degeneration der Ganglien- 
zellen, der Nervenfasern, der obersten Rindenscbichten); 

2. traumatische, 

3. entziindliche (Meningoencephalitis, Hydrocephalus congeni¬ 
tus et aequisitus;, 

1. eerebrale Kinderliihmung s. infantile Hirnlahmung (allge- 
meine Starre, bilaterale lfemiplogie, infantile Pseudobulbiir- 
paralyse. bilaterale At bet use und Chorea), 

5. sogen. ehroniscbe eerebrale Diplegie (fruh- und spatinfan¬ 
tile — J1 igier, 1 ; ’reud. \ <»gt, Spi elmeyer, Merzbacher). 
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6- familiare amaurotische Idiotie (Taj, Sachs), 

7. hypertrophische und tuberose Hirnsklerose, 

8. atrophische und lobare Hirnsklerose (diffuse und zirkum- 
skripte), 

9. Idiotie bei sog. degenerativer Epilepsie, 

10. Idiotie bei Tetanie, Spasmophilie, familiarer Myoklonie, 
hereditarer Chorea, Friedreichscher und Mariescher 
Ataxie, muskularer Dystrophie usw. 

VI. 1. Idiotie mit vorwiegend intellektueller Minderwertigkeit: 

a) Anomalie der sprachlichen Entwicklung, 

b) der Bewusstseinsvorgange, 

c) des Gedachtnisses, 

d) der assoziativen VerknOpfungen, 

e) des Urteilsvermogens, 

f) der Aufmerksamkeit. 

2. Idiotie mit vorwiegend ethischer Defektuositat (moralische 
Imbezillitat, Moral insanity, uomo degenere supericus, delin- 
quente): 

a) Anomalie des moralischen Charakters, 

b) des Trieblebens, 

c) der Beeinflussbarkeit, 

d) des Gefuhlslebens. 

VII. Idiotie, 1. progressive (endogene), 2. regressive (exogene) und 

3. stationare (Psychoinfantalismus). 

VIIL 1. heilbare Idiotie, (Jod, Quecksilber, Organotherapie, operative 
Eingriffe); 

2. unheilbare Idiotie, (Idioten- und Epileptikeranstalten); 

3. verbesserungsfahige Idiotie (Hilfsschulen, Familienflir- 
sorgeheime, heilpadagogische Institute nnd Zwangserziehungs- 
anstalten). 


M. H.! Soil ich aus den eben genannten vielgestaltigen Krank- 
heitsformen einzelne Sondergruppen demonstrierend hervorheben, die 
grosseres klassifikatorisches Interesse in klinischer Oder anatomisch-patho- 
logischer Hinsicht besitzen, so will ich mit der beststudierten thyreo- 
genen oder athyreoplastischen Myxidiotie beginnen. 

Idiotie beim Myxodem tritt unter den verschiedensten Formen 
auf, vom schwersten Blodsinn bis zur leichten, kaum merklichen 
geistigen Minderwertigkeit. Die Krankheit beruht auf Stoning der 
inneren Sekretion seitens der Schilddriise. Zu unterscheiden ist: 

17* 
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1. kongenitaleThyreoaplasie, beruhendauf endogenemMangel 
der SchilddrUse; 

2. Cachexia strumipriva sporadica, durch einen mechanischen 
Verlust der Schilddrfise im frtiheren Leben Oder durch frtthzeitige 
krankhafte Aplasie verursacht; 

3. endemischer Kretinismus, abhangig von einer spezifischen, 
regionaren, wahrscheinlich bakteriellen Erkrankung der Druse im Ent- 
wicklungsalter. 

Fiir samtliche sind charakteristisch neben dem Symptomenkomplex 
des korperlichen Infantilismus (thyreogener Typus Neige- 
BrissaudimGegensatz zumallgemein dystrophischenTypusLasegue- 
Lorain) die spezifisch tbyreopriven Allgemeinerscheinungen, 
obne die die Diagnose iiberhaupt nicht gestellt werden darf. 

Zu dem infantilistischen Bilde gehoren,wie schon erwahnt, solche 
Proportionen der korperlichen Verhaltnisse, wie sie nur dem Kinde 
eigen sind: geringes Langenwachstum, relativ grosser Kopf und kurzer 
breiter Rumpf, rfickstandige Ossifikation oder Chondrohypoplasie, im 
verspateten Sichtbarwerden der Knochenkerne radiographisch nacb- 
weisbar, retardiertes Stehen, Sitzen und Gehen, Verzogerung des Zahn- 
durchbruches, Kleinheit des Genitals nebst mangelnden Geschlechts- 
charakteren usw. 

Fligt man hinzu die spezifischen, nur bei dieser Idiotie konsta- 
tierten Myxodemerscheinungen (gedunsene, blasse Gesichtshaut, dicke 
Polster fiber den Schltisselbeinen, breiten Mund und breite Nase, 
plumpe Lippen und dicke Zunge, plumpe Extremitaten ohne jede 
Reliefentwicklung, aufgetriebenen Bauch, hartnackige Obstipation, 
Schlaffheit der Gelenke und Bander, Trockenheit der Haut, Sprodig- 
keit der Haare, subnormale Temperaturen, Fehlen einer palpablen 
Schilddrfise), so hat man das ausserst typische Bild der myxodema- 
tosen Idiotie, bei der auch allgemeine Degenerationszeichen und 
Hemmungsbildungen selten zu fehlen pflegen (hoher Gaumen, Miss- 
bildung des ausseren Ohres, VerkUmmerung einzelner Phalangen, 
Kryptorchismus, Nabelhernie). 

Der junge Myxodematiker macht in psychiscber Hinsicht den 
Eindruck eines schlaffen, schlafrigen, immer zufriedenen, wenig 
schreienden, durch torpide Stimmung ausgezeichneten Wesens, das 
in geistiger Entwicklung stark zuruckgeblieben ist. Es ist nicht 
mit Sicherheit festzustellen, ob die ersten, kaum merklichen Erschei- 
nungen der Krankbeit schon nach der Geburt vorhanden sind oder 
erst nach der Zeit der natfirlichen Ernahrung des Iseugeborenen (bei 
welcher nb. mutterliclie Schilddriisensekrete zugefuhrt werden), sich ein- 
stellen. Zweifellos ist, dass die Darrcichung der Schilddrfisensubstanz 
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oder der Thyreoidinpraparate eine Besserung der korperlichen Sym- 
ptome als auch der psychischen Funktionen herbeifuhrt. 

Weniger zuverlassig ist die Reaktion auf Schilddriisenpraparate 
bei dem in der Kindheit einsetzenden endemischen Kretinismus, 
der regionar bei Menscb und Tier in den Kretingegenden vorkommt 
und mit kropfiger Degeneration der Thyreoidea einhergebt. 

Am seltensten ist der juvenile, sporadiscb erworbene myx- 
odematose Schwachsinn, bei dem es sich um ein Stehenbleiben 
auf jener geistigen Entwicklungsstufe bandelt, auf der die Krankheit 
eingesetzt hat. Zu beachten ist bei der Diagnose, dass in mancben 
Fallen der infantilistische, in anderen der thyreoprive, in dritten der evo- 
lutionar-degenerative Symptomenkomplex vorherrscbt mit Bevorzugung 
der Erscheinungen hier der psychischen, dort der somatiscben Sphare. 

Viel Ahnlichkeit mit der besprochenen besitzt die mongoloide 
Idiotie, die weniger auf dem Kontinent als in England verbreitet ist. 
Auch bier besteht Kombination von autochthonen mit infantilistischen 
Erscheinungen. Das Kind, in der Regel ein spiiteres in der Genera- 
tionsreihe, sielit gewohnlich schon von der Geburt an tartaren-, kal- 
niiiken- oder mongolenahnlich aus, anders jedenfalls als seine Ge- 
schwister. Der Kopf ist klein, abgeplattet, brachycephal, asymmetriscli, 
die Schadelbasis verktirzt, das Gesicht ohne Relief, mopsahnlich, die 
Nase klein und flacb, die Jochbogen flach und breit, die Lidspalten 
scblitzfdrmig, schief, mit vertikalen Epicanthusfalten, die Wangen ge- 
rbthet, die Hande cyanotisch, die Zunge vergrossert, rissig, zerkliiftet, 
die Nasenatmung bebindert, die Muskulatur abnorm weich, die Ge- 
lenke hyperflexibil, Ausbildung der Weichteile und des Fettpolsters 
am Integumente des Gesichtes mangelhaft. Die Ossifikation ist weniger 
riickstandig — besonders am Schadel und Gebiss — als bei dem. Myx- 
udem, die Korperlange weicht nicht viel von der Norm ab, die Extre- 
mitaten sind plump, relativ kurz und das Knochensystem ist nicht wie 
beim Myxinfantilismus ein in toto auf friihester Stufe stehen gebliebenes. 

Neben vielen Degenerationszeiehen (Katarakt, Hypermetropic, 
Astigmatismus, umgebogener Ohrmuschel, Nabelhernie, Aplasie der 
Genitalien) sind beim Mongolismus besonders erwahnenswert kongeni- 
tale Herzfebler — wie Pulmonalstenose und Erhaltensein des Ductus 
Botalii —, die die Widerstandsfiihigkeit der Kinder in hohem Malle 
herabsetzen. Rudimentiire Formen sind auch hier nicht selten. Im 
geistigen Verhalten sind interessant die eigenartigen, manchmal fast 
periodischen Schwankungen im Befinden und die gelegentlich erst im 
Schulalter sich rapid einstellende intellcktuelle Insuttizienz. Selten * 
sieht man erwachsene Mongoloide, nusnahmsweise einen 40- oder 
SOjahrigen, wie es Mitchells und Wevgands Falle waren. 
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Unsere Kenntnisse iiber Atiologie, pathologische Anatoruie (bypo- 
plastische Verkleinerung des Nervensystems) und Therapie des Mongo- 
lismus sind ausserst mangelhaft. Vereinzelt vorliegende Untersuchungen 
des Stoffwechsels (Bufe) scheinen auf eine angeborene Storung der 
Tatigkeit irgend einer Druse mit innerer Sekretion hinzuweisen. 

Die sog. epileptische Idiotie, speziell die Stellung derjugend- 
licben Imbezillitatszustande zur kindlichen Epilepsie und Spasmo- 
philie, wurde oben in der Einleitung fltichtig gestreift und scbon 
darauf bingewiesen, dass, insofem schwere Himschadigungen exogener 
Natur nicht vorliegen, in sehr vielen Fallen die Idiotie und Epilepsie 
koordinierte, meist angeborene endogene, derselben Krankheitsursacbe 
subordinierte pathologische Zustande reprasentieren. Gehaufte Degene- 
rationsstigmen, hereditare Momente und Abwesenheit von Herd- 
symptomen zeichnen diese Form der genuinen degenerativen epilep- 
tischen Idiotie aus. 

Eine eingehendere Besprechung erheischen die durch epileptischen 
Schwachsinn ausgezeichneten, scheinbar genuinen Hirnsklerosen. 
Im allgemeinen sind die sklerotisierenden Prozesse baufiger und 
schwerer bei Erwachsenen im Rtickenmark, bei Kindem im Gehirn. 

Charakteristisch fUr die sog. atrophische oder lobare Hirn- 
sklerose sind gehaufte Anfalle von Epilepsie, progrediente Demenz, 
Anwesenbeit von vorubergehenden Herdsymptomen und eigentiimlicher 
Beginn und Verlauf, die auf eine organische Erkrankung hinweisen. 
Anatomisch-pathologisch findet man bei intaktem Gefasssystem Skle- 
rosen ganzer Windungen und Hemispharen, die derb, starr, kartenblatt- 
ahnlich verdunnt sind, gelegentlich multiple sklerotische Herde, die 
von der Tiefe oder Oberfliiche ausgehen, Organverkleinerung und 
Heterotypien. Abgesehen davon, ob tatsachlich die lobare atrophische 
Sklerose auf einer primaren Parenchymdegeneration und die 
diffuse atrophische Hirnsklerose auf einem primaren interstitiellen 
Prozess beruhe, ist ziemlich wahrscheinlich die Annahme einer 
endogen gestorten Entwicklung des Gehirns, die den gunstigen Boden 
fiir eine spatere Erkrankung schafft. 

Nach der richtigen Bemerkung Zingerles liegt die Frage sehr 
nahe, ob nicht einem grossen Teil der Falle lobiirer und diffuser Hirn¬ 
sklerose derselbe Krankheitsprozess zugrunde liegt, der von mehreren 
Autoren bei der sog. genuinen Epilepsie notiert wird in Form der 
Chaslinschen Gliose derHirnrinde und der Sklerose der Ammonshorner. 
Die Epilepsie und die sie haufig begleitende Imbezillitat wurden sich 
somit von einem einheitlichen Gesichtspunkte aus betrachten lassen. 

Durch progredienten hochgradigen Blbdsinn und schwere Epilepsie 
ist ebenfalls ausgezeichnet die seltene, von Bourneville und Hart- 
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degen zuerst beschriebene, von Vogt naher studierte schwere Form 
der Hirnsklerose, die hypertrophische Oder tuberose. Mass- 
gebend fur diese, im ersten Kindesalter sich ausbildende Krankheit 
sind: pathologische Entwicklungsmechanismen und mangelhafte Aus- 
bildung des Gehims, knollige Protuberanzen, diffus im Gehirn ver- 
breitet, endogene Gliabyperplasie, abnorme Differenzierung der spezi- 
fischen Zellcharaktere mit enger Beziehung zu den Tumoren des 
Nervensystems und Neigung zu Geschwulstbildung (Pseudoglioma 
gangliocellulare?). Letzteres Moment erleichtert gelegentlich die 
Diagnose intra vitam, sobald neben der Epilepsie und schwerem Blod- 
sinn Hinweise bestehen auf Tumoren des Herzens (Rhabdomyome), 
der Nieren oder der Haut (Adenoma sebaceum). Pathognostisch 
sind die gliosen Knoten und knolligen Protuberanzen in der Hirnrinde 
und an den Wanden der Seitenventrikel sowie die Lokalisation des 
degenerativen Prozesses in den Kuppen der HirnwinduDgen im Gegen- 
satz zum Sitze des Krankheitsprozesses bei der atrophischen Sklerose 
in den Talem derselben. Ubergange zwischen atrophischer und hyper- 
tropbischer Hirnsklerose scheinen nicht vorzukommen. 

Von den rein exogenen Idiotien machen grosse differentiell-dia- 
gnostische Schwierigkeiten diejenigen Faile, wo Lues bei den Ascen- 
denten vorliegt, die bei den Nachfolgern weder klinisch noch ana- 
tomisch als die landlaufige syphilitische Cerebropathie sich kundgibt. 
In diesen Fallen erkranken die Kinder der Familie im Beginne der 
zweiten Dentition, verbloden rasch und erblinden. Es fehlen die 
ublichen Schwankungen des Krankheitsverlaufs, die ausseren Zeichen 
der Lues, die spezifische Beeinflussbarkeit durch Jod- und Quecksilber- 
praparate. Der traurige Symptomenkomplex der amaurotischen Idiotie 
und die Wassermannsche Probe bleiben die einzigen Zeichen der 
elterlichen Syphilis. 

An Stelle spezifisch luetischer pathologischer Befunde, wie Menin¬ 
gitis, Endarteriitis und Gumma, findet man gelegentlich systemartige, an 
metasyphilitische Hinter- oder Seitenstrangentartnng erinnernde, quasi 
endogene Veranderungen an den Nervenfasern resp.Ganglienzellen, diffuse 
Rindendegeneration und primare Atrophie des Opticus. Erschwerend 
wirkt noch bei der Diagnose die Tatsache, dass bei der Heredolues 
wie bei sonstigen Entartungsformen aussere und innere Hemmungs- 
bildungen nicht selten festgestellt werden (Defekte, Mikrogyrie, 
Heterotopie, teratologische Bildungen). 

Spielt die Epilepsie in den oben beschriebenen nosologischen 
Formen eine wichtige Rolle und wird sie nur ausnuhmsweise ganz 
vermisst, so wird sie beinahe gar nicbt. l)eol)achtet bei derjenigen 
seltenen Form von Idiotie, von der schon oben kurz die Rede war 
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auf Grund der vereinzelten, unter der Benennung „Dementia infan- 
tilis“ beschriebenen Falle von Weygand und von Heller. Sie ist 
dadurch charakterisiert, dass nach einer Periode normaler intellektueller 
Entwicklung im 3.—4. Lebensjahr eine Verblodung eintritt, welche in 
kurzer Zeit unter dem Bilde tiefer Idiotie endigt. Aufregungszustande, 
Stereotypien, tikartige Bewegungen, Verlust der Sprache wurden in 
alien Fallen beobachtet. Die Erkrankung betraf in den bisher be¬ 
schriebenen Familien stets nur ein Kind. In einer mir bekannten, 
hereditar intakten Familie sind von den secbs Geschwistern die mitt- 
leren zwei Zwillingsbrtider ohne nahere Ursache im 5. Lebensjahr der 
infantilen Demenz verfallen, wobei jedoch das Spraehvermogen nicbt 
verloren ging. 

Zu merken sind bei dieser Form das Fehlen von Degenerations- 
zeichen, Krampfen und Wachstumsanomalien und der auch im Stadium 
tiefster Demenz erbalten bleibende intelligente Gesichtsausdruck. Die 
infantile Demenz schliesst sich weder an akute Erschopfungszustande 
an, wie die heilbare akute Demenz, noch an eine hereditare Lues, wie 
die infantile Dementia paralytica. 

Die Stellung der besprochenen infantilen Demenz zur grossen 
Gruppe der Hebephrenie, Heboidphrenie, Katatonie und ihrer 
Friihformen wurde oben in der Einleitung naher diskutiert. Hinzuge- 
fugt sei nur, dass die Hebephrenie nicbt selten andere Psycbosen kom- 
pliziert und zuweilen in der Pubertat in einer ihrer drei Haupterschei- 
nungsweisen bei Imbezillen ausbricht, resp. sich klassisch aussert, wo 
sie jahrelang atypisch als gewbhnlicher Schwachsinn verlief. 

M. H.! Die letzte Gruppe der Idiotie, die wegen ihrer Seltenheit 
nahere Berucksichtigung verdient, ist die sog. amaurotische fami- 
li&re Idiotie. 

Aus dieser grossen und relativ wenig studierteu Gruppe der pro- 
gressiven cerebralen Kinderlahmungen diirfte zvveifelsohne derjenigen 
Form eine besondere Stellung eingeraumt werden, die manche Lon¬ 
doner Augeniirzte mit Waren Tay an der Spitze vor Jahren als 
„familiare symmetrische Affektion der Macula lutea“ und der 
New-Yorker Neurologe Sachs, unabhangig von denselben, als „amau- 
rotic family idiocy 14 beschrieb. Diese Krankheit unterscheidet sich 
von den sonstigeu infantilen Hirnlahmungen vor allem dadurch, dass 
bei derselben neben der Opticusatrophie eine ausserst charakteristisehe 
Affektion des gelben Fleckes beider Augen konstant sich nachw T eiseu 
liisst, die sonst weder bei irgendweleher Augenkrankheit noch bei 
Hirnleiden zur Beobachtung gelangt. Zwar tritt sie in mancben Aus- 
nahmefallen in den Iiintergrund, indem sie der Atrophie der Nerven 
nachfolgt — und so war es auch in eiuem von mir als familiare 
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Opticusaffektion beschriebenen Falle —, allein in der fiber wiegenden 
Mehrzabl der vorliegenden Beobachtungen beherrscht sie so sehr das 
Krankheitsbild, dass manche Opbthalmologen, die als erste die eigen- 
tfimlichen Veranderungen des Augenhintergrundes zu sehen bekamen 
in ihrer Bescbreibung das sonstige Verhalten des Nervensystems bei- 
nahe ganz ignorierten oder wenig berticksichtigten. Der allmahliche 
Beginn des Leidens nach einer mehrmonatlichen normalen Entwick- 
lungsperiode und das Verhalten der Sauglinge, speziell ihre Apathie, 
der zunehmende Blodsinn, das Aufhoren der spontanen Bewegungen, 
die Unmoglichkeit, den Riicken gerade und den Kopf aufrecht zu halten, 
sind so durchaus charakteristisch, dass man die Falle, sofern man einen 
derselben gesehen, ohne weiteres wieder erkennt, den eigentiimlichen 
Befund am Augenhintergrunde mit grosser Sicherheit voraussagt und 
den familiaren Charakter der Krankheit beim ersten Kinde voraus- 
sieht. Imponierend und leider auch deprimierend wirkt es auf die 
Eltern, wenn man sie fiber analoge, in der Regel letal verlaufene 
Krankheitsfalle in derselben Familie interpelliert, bezw. solche bei kaum 
merkbaren klinischen Erscheinungen mit reinem Gewissen voraussagt. 
Die verhangnis voile Krankheit greift sich unter den gesund geborenen 
Kindern ihre Opfer obne bestimmte Regel heraus, gleich die ersten 
der Reihe nach befallend oder dazwischen das eine oder das andere 
Kind iiberspringend oder gegen Schluss der Generationsreihe einsetzend. 

Der weitere Verlauf ist ebenfalls mit absoluter Sicherheit voraus- 
zusehen: Idiotie, Marasmus und letaler Ausgang am Schlusse des 
2. oder im Laufe des 3. Lebensjahres. Hierzulande (speziell in Polen, 
Littauen und Ostseeprovinzen) bekommen wir dieses Leiden gar 
nicht selten zu sehen, unbedingt haufiger als die familiiire Form der 
muskularen Dystrophie oder der spastischen Spinalparalyse und zwar 
ausschliesslich bei der semitischen Rasse. In Europa scheinen alin- 
liche Falle besonders in England und Ungarn beobachtet worden zu 
sein. Die Tatsache dfirfte desto auffallender sein, dass bei den meisten, 
von engliscben und amerikanischen Autoreu beschriebenen Fiillen es sich 
ebenfalls um jfidische, von Polen zugereiste oder ausgewauderte Fami- 
lien gehandelt hat. Ein auch nur annahernd elektives Verhalten ist fur 
keine andere der familiaren Erkrankungen des Nervensystems bekanut.. 

Ich betitelte vor Jahren diese Krankheit „Tay-Saehssche familiiire 
paralytisch-amaurotische Idiotie", um einerseits beiden Entdeckern in 
gleichemMaCe gerechtzu werden und sie andererseits von sonstigen hiiu- 
figen amaurotischen Idiotien — nach Encephalitis, seroser Meningitis, 
cerebraler Diplegie, Traumen, schweren Geburten usw. — zu unterschei- 
den, die sich selten durch Familiaritiit, ausnahmsweise durch komplete 
Paralysen und niemals durch Makuladegeneration auszeichnen. 
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Der anatomisch-pathologische Befund ist ausserst charakteristisch 
bei der Tay-Sachsscben Idiotie, die keinenKontakt mit sonstigen Ver- 
blodungsprozessen weder klinisch noch histologisch aufzuweisen pflegt. 
Bei makroskopisch intaktem Zentralnervensystem, bei Fehlen irgend 
welchen Ausfalles der Ganglienzellen und volliger Verschonung der 
Achenzylinder, bei abwesenden Entziindungserscheinungen und bei un- 
verandertem Gefasssystem sind bemerkenswert: primare vielfache Struk- 
tur- und Formveranderungen neben eigentumlicher „cystischer“ Dege¬ 
neration mit starker Aufquellung samtlicber Ganglienzellen —ohne Aus- 
nabme auch einer einzigen — vom Rindengrau angefangen bis zum 
Conusgrau binab, der Zellen der Himrinde, der subcortikalen Gang- 
lien, der Vorderhorner, der Spinalganglien, der Ganglienzellenschicht 
der Netzhaut. Zur pathologisch-anatomischen Diagnose dieser eigen- 
tumlichen Form genugen einzig und allein die sonst nirgends anzu- 
treffenden ampullenformigen und ballonformigen Aufblahungen und 
Anscbwellungen der Dendriten, beziehungsweise des Zellenkorpers 
selbst (Schaffer, Sachs). 

Ich komme am Schlusse meines Vortrages auf eine Form von 
Idiotie resp. Schwachsinn zu sprechen, die von mir vor 15 Jahren als eigen- 
artige familiare cerebrale Diplegie beschrieben wurde. Freud ver- 
offentlichte einen Fall als kongenitale familiare Diplegie und Peli- 
zaeus als familiare Herdsklerose. Die Krankheit begann in den 
Familien, die ich beobachtete, bei mehreren Geschwistern zwischen 
dem 7. und 15., einmal sogar im 18. Lebensjahr, bei anderen Autoren 
bedeutend frtiher. Das entwickelte Krankheitsbild erinnerte uberall 
teils an die spastische Spinalparalyse, teils an die multiple Sklerose, 
nur vermissten wir in keinem Falle die Opticusatrophie und die lang- 
sam, aber progressiv zunehmende Intelligenzschwache bis zur ausge- 
sprochenen Imbezillitat. 

Ob man berechtigt ist, die genannte cerebrale Diplegie des spat- 
infantilen oder juvenilen Alters und die fruhinfantile Tay-Sachs- 
sche Form zu einer einheitlichen Krankheitsgruppe zu zahlen, wie es 
neuerdings versucht wird (Vogt, Spielmeyer, Schaffer), muss vor- 
laufig aus folgenden, von mir a. a. 0. eingehend besprochenen Griinden 
dahingestellt bleiben. 

Die juvenile Form ist heredofamiliar, die fruhinfantile ausschliess- 
lich familiar. Bei der letzteren ist die Rassenauslese (Juden) und die 
Bevorzugung mancher ethnologischer Gruppen (Polen, Littauen, bal- 
tische Provinzen) beachtenswert. Die spatinfantile Form der cerebralen 
Diplegie ist in den genaunten Gegendon eine ausserst seltene, die frtih- 
infantile keineswegs seltene Krankheit. Die symmetrische kirscbrote 
Makuladegeueration ist mir bei den Sauglingen zu finden. Bei der 
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fruhinfantilen Form ist das Zustandsbild und der Verlauf absolut stereo- 
typ, bei der infantil-juvenilen sehr mannigfaltig, von Fall zu Fall in der 
Erscheinungsweise variierend. Bei der ersteren handelt es sich urn 
einen schnell fortschreitenden, allgemeinen korperlichen und geistigen 
Auflosungsprozess, der im 2. bis 3. Lebensjahre unabanderlich zum 
Tode fQhrt, bei der letzteren kommt es gelegentlich zu stabilen Krank- 
heitszustanden, wobei die Kranken das Mannesalter erreichen. Uber- 
gange zwischen beiden in einer Familie sind nie beobachtet worden. 

Histopathologisch ist die fruhinfantile Form der Ausdruck einer 
ubiquitaren endo- und exocellularen Degeneration des Nervensystems, 
wogegen bei manchen Fallen der juvenilen Form (Spielmeyer) die 
Degeneration eklektisch ist und iiberwiegend endocellular bleibt, bei 
anderen Fallen (Pelizaeus-Merzbacher) die Zellen intakt gefunden 
werden und nur eine angeborene Aplasie der extracortikalen Achsen- 
zylinder und Markscheiden vorliegt. 

Vorderhand durfen so m i t, wie ich a. a. 0. zu beweisen versuchte, 
beide genannten endogenen Formen trotz ihrer nahen histologischen 
Verwandtschaft und klinischen Familienahnlichkeit nicht als eine ein- 
heitliche Krankheitsvarietat aufgefasst werden. 

Yon den sonstigen Formen der durch Motilitatsstorungen und 
Schwachsinn ausgezeichneten Abarten der infantilen Hirnlahmung sind 
erwahnenswert: die bilaterale Athetose und Chorea einer-und die 
infantile Pseudobulbarparalyse andererseits. Siimtliche von mir 
in den letzten Jahren untersuchten diesbezuglichen Falle 1 ) waren aus 
dem Grunde beachtenswert, dass bei ihnen die iiberall erwahnten epi- 
leptischen Anfalle ganz fehlten und der Schwachsinn wenig ausge- 
sprochen war, wobei die Athetose und Chorea im jugendlichen, die 
Pseudobulbarparalyse in den ersten Lebeusjahren sich zu entwickeln 
anfingen. 

Anatomo-pathologisch findet sich bei der infantilen Pseudobulbar¬ 
paralyse — sowohl bei der spastischen als paralytischen Form — Aplasie 
der Hirnrinde, Mikrogyrie, Porencephalic, Heterotopie der grauen Sub- 
stanz, zirkumskripte lobare Sklerose mit Neurogliawucherung, Verringe- 
rung der Zahl der Pyramidenzellen, Anwesenheit vereinzelter Riesen- 
zellen und eines tibermabes runder, nicht differenzierter Zellen. 

Besonders erwahnenswert sind die unregelmassige Lagerung 
der einzelnen Rindenschichten und die Aplasie des cortico-motori- 
schen Neurons (Mya und Levi), die darin sich kundgibt, dass die 
Nervenfasern in den Pyramiden- und Bulbiirbahnen schwach ent- 


1) Vier betreffende Falle von bilateraler Athetose demonstrierte ich im 
Jahre 190S und 1910 in der Warschauer neurol.-psych. Gesellschat’t. 
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wickelt sind, an Umfang die eines 7 monatlichen Embryos nicht fiber- 
schreitend. 

In mancher Hinsicht ahnlich aussert sich das anatomische Bild 
bei der hereditaren Huntingtonschen, sfcets mit Schwachsinn ver- 
laufenden Chorea, die mit Unrecht von manchen Klinikern zur Myo- 
klonie gezahlt wird. — Auch hier liegt bei Abwesenheit starkerer Ge- 
fasserscheinungen und wesentlicher Entzundungssymptome Infantilis- 
mus der Hirnrinde vor in Form einer Anomalie des Schichtentypus 
zu ungunsten der obersten Schicht. Diese, fur die Mehrzahl der 
idiotischen Hirne charakteristische Eigentiimlichkeit wird begleitet 
von einer primaren Degeneration der Ganglienzellen der Hirn- und 
Kleinhirnrinde und der subcortikalen Ganglien (Atrophie der kleinen 
und grossen Pyramidenzellen, bei Intaktheit der Betzschen Zellen). 

Die schwersten Formen der Idiotie werden beobachtet bei den 
Anlagemangeln und Missbildungen des Gehirns (Anencephalie, 
Gehirnaplasie, Mikrocephalie, Anomalie im Windungsverlauf, partiellen 
Hirndefekten, Rindenentwicklungsstbrungen, Verharren des Hirns auf 
embryonaler Stufe, animalem Windungstypus usw.). Das familiare Auf- 
treten, die schweren Degenerationszeichen und die konkomittierenden 
Deformitaten der Schadelkapsel konnen zuweilen schon intra vitam die 
Annahme einer Idiotie durch Anlagehemmung stutzen. Diese Rari- 
taten beanspruchen aber wohl kaum ein grosseres praktisches Interesse, 
insbesondere, da derartige Idioten nur hier und da ausnahmsweise eine 
Lebensdauer von mehreren Jahren erreichen. Auf die eingehende Be- 
sprechung dieser Idiotiegruppe kann daher verzichtet werden. 

Auf genauere Literaturangaben fiber Idiotie, Imbezillitiit, Infantilis- 
mus, Moral insanity und Entwicklungsstorungen verzichte ich. Naheres 
findet sich in den neuesten diesbezuglichen Arbeiten H. Vogts, W. 
Weygandts, Sancte de Sanctis', Irelands, Bournevilles, 
Ziehens, Naeckes und Antons. 

Warschau, August 19o9. 
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Uber die Lage der ftir die oberen und unteren Extremi* 
taten bestimmten Fasern innerhalb der Pyramidenbahn 

des Menschen. 

Von 

Dr. Gierlich, Wiesbaden, 

Nervenarzt. 

(Mit Tafel V.) 

Der Verlauf der fur die einzelnen Extremitaten, respektive Ge- 
lenke bestimmten Fasern innerhalb der Pyramidenbahn unterliegt zur 
Zeit lebhafter Kontroverse. Wahrend auf Grund eigener Beobach- 
tnngen und unter eingehender Wurdignng der gesamten in der Literatur 
niedergelegten Falle von partieller Zerstorung des Riickenmarks irlfolge 
Stich, Kugel oder Geschwfllsten sich jlingst Fabritius mit grosser 
Wahrscheinlichkeit fiir einen biindelfbrmig abgeschlossenen Verlauf 
der fur die einzelnen Gelenke bestimmten Fasern im Areal der 
Pyramidenbahn ausgesprochen hat und auch von den Autoren, die aus 
Tierexperimenten ihre Schlusse ziehen, einzelne sich in gleichem Sinne 
aussern (Gad und Flatau, Woroschiloff'), fiuden andere das ent- 
gegengesetzte Verhalten, eine vbllige Mischung der Fasern, am meisten 
den Beobachtungen entsprechend (de Boeck, Rothmann), und zu 
dieser letzteren Ansicht fuhren namentlich auch die beiden bisher 
vorliegenden anatomischen Untersuchungen von monoplegischer cere- 
braler Lahmung beim Menschen (Hoche, Fischer). Bei diesen Fallen 
handelte es sich um relativ kurz dauernde Lahmungen, deren sekun- 
dare Degenerationen im Verlaufe der Pyramidenbahn an Marchischollen 
studiert werden konnten. Diese Methode ist in geiibter Hand gewiss 
zuverlassig, doch dtirfte die Kontrolle der Befunde an einem alten 
Falle cerebraler monoplegischer Lahmung, bei dem der Faserschwund 
mit Weigerts Markscheidemethode untersucht werden konnte und 
der so ein Negativ zu obigen Befunden bilden musste, durchaus er- 
wiinscht sein. 

Die Krankengeschichte, fur deren Erganzung ich Herrn Dr. Bor¬ 
chard, auf dessen Station Patientin die letzten Monate ihres Lebens 
sich befand, zu Dank verptlichtet bin, ist, soweit sie hier interessiert, 
folgende: 
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Anamnese: Patientin stammt aus angeblich gesunder Familie. Vater 
starb an Schlaganfall, ca. 60 Jahre alt. Von 13 Kindern der Patientin 
starben 9 im Alter von 7—10 Monaten an Kinderkrankheiten, die Gbrigen 
sind gesund. Kein Abort. 

Im August 1904 beim Holzhacken wurde Patientin von leichter Ohn- 
raacht befallen mit nachfolgender Lahmung des linken Beines. Sie legte 
sich 4 Tage zu Bett, schleppte beim Aufstehen das linke Bein nach. In 
den ersten 8 Tagen nach dem Unfall hatte sie auch in der linken Hand 
ein unbequemes Empfinden, jedoch keine Lahmung. 

Status vom 20.XI. 1904: Patientin geht, indem sie das linke Bein nach 
Art der Hemiplegiker in Hftfte und Knie steif gestreckt halt, den Fuss 
in Spitzfussstellung beugt und mit Hilfe von Hebung des Beckens links 
das Bein unter Zirkumduktion nach vorne schiebt Als Stfttzbein ist die 
Leistung des linken Beines schwach; dabei ist das Knie Qberstreckt In 
liegender Stellung befindet sich der Fuss in Plantarflexion, das Knie ist 
gestreckt, der Oberschenkel etwas nach innen rotiert und adduziert. Es 
besteht spastische Kontraktur der Plantarflektoren. Druck der Plantar- 
flektoren gegen die vorgehaltene Hand links ebenso kraftig wie rechts. 
Dorsalflexion minimal. Spastische Kontraktur der Kniestrecker. Streckung 
im Kniegelenk kraftig, Beugung nur etwas mOglich. Auch in den Streckern 
der HQfte leichte spastische Kontraktur bei normaler Motilitat, wahrend 
die Beuger weit geringer innerviert werden kbnnen. Das hochgehobene 
und frei gehaltene Bein sinkt bald herab. Leichte Spasmen in den Adduk- 
toren und Innenrotatoren. Adduktion, Innenrotation des Oberschenkels 
gut, Abduktion und Aussenrotation mOglich, aber schwacher. Motilitat 
des rechten Beines, des Rumpfes, der Arme und des Kopfes normal. 

Es besteht links Fussklonus,. Babinski, Oppenheims Phanomen. 
Rechts nur Klonus angedeutet. Beiderseits gesteigerte Patellarsehnenreflexe 
und Achillessehnenreflexe. Sensibilitat normal, speziell auch die Tastempfin- 
dung in der linken Hand. 

Im Urin einzelne Zylinder mit TrGmmcrn von weissen Blutkdrperchen, 
reichlich Plattenepithelien. Sehr geringe Eiweissausscheidung. Herz und 
Lunge ohne Befund. Puls gespannt, etwas hart, Frequenz normal. 

Im weiteren Verlauf entwickelt sich rechts auch Fussklonus und 
Babinski. Dagegen verliert die Plantarflexion des linken Fusses deutlich 
an Kraft, so dass bei Gegenhalten der Hand der Druck kaum geftthlt wird. 

Am 6. VIII. 1906 plotzlich Exitus im apoplektischen Insult 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll (HerrProsektorProfessorHerx- 
heimer). 

Arteriosklerose der Hirnarterien, besonders der Art fossae Sylvii. 
Frische Blutung im Thai, opticus rechts mit Blutgerinnseln im Seiten- 
ventrikei. Im rechten Parazentrallappen findet sich eine alte bis zur 
Oberflache reichende, etwa haselnussgrosse Cyste mit weichem, gelbbraunem 
Inhalt, umgeben von einem ebenso gefftrbten derberen Rande. Die Cyste 
misst im Durcbrnesser etwa 1,5 cm, erreicht die Oberflache der vorderen 
Zentralwindung, 1 cm von der Mantclkante entfernt, erstreckt sich auch 
etwas in die hintcre Zentralwindung. Auf Frontalscbnitten erscheint sie 
an der medialen Fliiclie breiter, verlauft lateralw&rts etwas spitz zu. 

Nephritis. Hypertrophic des linken Ventrikels. Brustaorta mit einigen 
atheroniatosen Stellen. Emphysem. 
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Das Gehirn war in Frontalschnitte nach Pitres zerlegt worden, was 
die Durchforschung des Centram seraiovale und der Caps, interna fQr unsere 
Zwecke nicht zuliess. 

Im Hirnschenkel zeigt sich auf Weigertprftparaten ein dreieckiges 
Feld im Fuss, welches durch wesentlich hellere Farbung von der Um- 
gebung absticht. Die breitere Basis liegt ventralwarts, die Spitze reicht 
fast bis zur Subst. nigra. Wenn man den Fuss in 7 Teile zerlegt, so 
nimmt das hellere Feld ungefahr das vierte und die lateralen Teile des 
dritten Siebentel, von innen nach aussen gerechnet, ein. Der Faserausfall 
betragt gegentkber der gesnnden Seite schatzungsweise etwa zwei Drittel. 
Im motorischen Schleifenanteil ist keine Anfhellung bei dieser Farbung 
zu konstatieren. Im Pons ist das ganze Gebiet der Pyramidenbahn in 
massigem Grade aufgehellt, am meisten die medialen, oberen Partien. Bei 
der grossen Ausdehnung der Pyramidenbahnflache im Pons erscheint die 
Aufhellnng im ganzen nicht so stark als im Fuss des Hirnschenkels. Die 
Zahl der ausgefallenen Fasern ist dahcr anscheinend nicht vermehrt Die 
Medulla oblongata lasst deutlich eine vbllig gleichmassige Lichtung des 
Areals der Pyramidenbahn erkennen. Dasselbe Verhalten zeigen die 
Praparate vom Hals-, Brust- und Lendenmark and zwar die sich nicht 
kreuzenden Fasern der Pyramidenvorderstrangbahn in gleicher Weise wie 
die gekreuzten der Pyramidenseitenstrangbahn. In der HOhe des zehnten 
Dorsalsegments erlischt die Pyramidenvorderstrangbahn. Im Lendenmark 
erscheint die Lichtung etwas intensiver wie im Obrigen Rflckenmark, ob- 
schon auch hier einzelne normale Fasern sicb vorfinden. Die Umgrenzung 
der gelichteten Stellen ergibt Qberall das Areal der Pyramidenbahn in 
der Grosse, wie es allgemein angenommen wird (vergl. Tafel Y). 

Was den klinischen Befund anbelangt, so handelt es sich um eine 
cerebrals Monoplegie des linken Beines, die ca. zwei Jabre bestand, 
als eine vom linksseitigen Thai opt. ausgehende Blutung in den Ven- 
trikel den Exitus plotzlich herbeifuhrte. Im rechten Parazentrallappen 
fand sich eine haselnussgrosse Cyste als Ursache der Monoplegie. Die 
Lahmung selbst entsprach zunachst dem WernickeschenPradilektions- 
typus fiir cerebrale Lahmungen. Der Fuss stand in Spitzfussstellung, 
die Dorsalflexion war fast aufgehoben, die Beuger des Kniegelenks 
funktionierten nur wenig, die Innenrotation und Adduktion des 
Oberschenkels nberwog die Aussenrotation und Abduktion, und die 
Beuger der Hufte waren schwacher als die Strecker. Dabei bestand 
spastische Kontraktur der Plantarflektoren, der Strecker des Knies 
und weniger der Innenrotatoren, Adduktoren des Oberschenkels und 
Strecker der Hufte. Es fand sich ferner im linken Bein Steigerung des 
Patellarsehnenreflexes und Achillessehnenreflexes, Fussklonus, Babinski, 
Oppenheims Pbanomen und Mitbewegungen, indem bei Beugung in 
der Hufte gleicbzeitig Beugung im Knie und Dorsalflexion des Fusses 
sich einstellte, bei Streckung im Kniegelenk gleichzeitig die Hufte in 
Streckung und der Fuss in Plantarflexion geriet. Am rechten Bein 
waren der Patellarsehnenreflex und Aehillessehnenreflex lebhaft, sonst 
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keinerlei Storung. Die Sensibilitat wich nicht von der Norm ab zur 
Zeit der Untersuchung, am 20. November 1904. Nach den Klagen der 
Patientin zu urteilen ist es warscheinlich, dass einige Wochen nach 
dem Anfall in der linken Hand Storungen der Tastempfindung be- 
standen baben. 

Im Laufe von ca. 1 ’/ 2 Jahren anderte sich der Zustand insofern, 
als auch die Plantarflexion des linken Fusses nachliess, so dass man 
den Gegendruck des Fusses gegen die Hand nur wenig spfirte, wahrend 
Dorsalflexion kaum nachzuweisen war; andererseits wurde am linken 
Bein neben weiterer Steigerung des Patellarsehnenreflexes Babinski 
deutlich positiv, und es liess sich auch Fussklonus auslosen, wenn auch 
nicht so lebhaft wie am rechten Fusse. 

Falle von Monoplegia cruris cerebralis sind nicht so haufig und 
bekannt, dass es sich nicht verlohnte, mit einigen Worten auf den 
klinischen Befund einzugehen. 

Zunachst kommt der Wernickesche Pradilektionstypus ziemlich 
rein zur Beobachtung. Der Fuss steht in Plantarflexion, im Knie 
tiberwiegen die Strecker bedeutend die Beuger und auch die Innen- 
rotatoren, Adduktoren des Oberschenkels, sowie die Strecker der Hiifte 
zeigen ein deutliches Ubergewicht fiber die Antagonisten. Bei Mono- 
plegien des Beines ist der Fuss stets mehr betroffen als Knie und 
Hiiftgelenk, ja oft erstreckt sich die Lahmung nur auf den Fuss, 
weshalb Wernicke*) in einem Vortrage 1902 die Vermutung aus- 
sprach, dass bei Monoplegien, die von der Hirnrinde ausgehen, die 
Lahmung gliedweise erfolge. Das ist aber, wie Forster in einer 
eingehenden Arbeit unter Zugrundelegung von kasuistischem Material 
nachgewiesen hat, nicht der Fall. Forster hat gleichfalls Falle, in 
denen die Lahmung dem Pradilektionstypus entsprach, bei Monoplegia 
cruris (Fall 1 und 2 1. c.) beobaehtet. Im Laufe der Zeit verlor sich 
freilich dieser Lahmungstypus in unserem Falle bezuglich des Fusses, 
indem auch die Plantarflexion erheblich nachliess, so dass der Fu9S 
nach Art der Gliedweiselahmung betroffen war. Forster gibt nun in 
seiner bereits erwahnten Arbeit eine sehr einleuchtende Erklarung ffir 
diese gliedweise Lahmung des Fusses (Fall 3, 4 und 5 1. c.). Er fiihrt 
aus, dass das Verschontbleiben einzelner Muskelgruppen, wie wir es 
Dei apoplektischen Iusulten sehen, seine Erklarung findet in der Tatig- 
keit des Hilfsursprungsfeldes fur diese Muskeln, welches in der Zentral- 
windung der gleichen Ilemisphiire seiuen Sitz hat und in dem unge- 
kreuzten Pyramidenvorder- und -seitenstrang Fasern zu den Yorder- 
horncrn des Riickenmarks entsendet. Sobald nun auch dieses Hilfs- 


*) Zitiert nach Forster. 
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urspruagsfeld erkrankt, erloschen selbstredend die von diesem 
ausgehenden Erregungen, und es kommt zu einer gliedweisen Labmung 
der befallenen Extremitat. Dabei braucht es in der nicht betroffenen 
Korperseite nicht zn Abschwachung der willkiirlicben Kraftentfaltung 
zu kommen, da die kompensatorische Funktion des Hilfsursprungs- 
feldes weit vulnerabler ist als seine eigentlicbe Funktion. Eine gleicbe 
Vulnerabilitat wie die kompensatorische zeigt aucb die inhibitorische 
Tatigkeit dieses Feldes, welche die reflektorisch-subcortikale Erreg- 
barkeit der Muskeln hemmt Wir finden also vergesellschaftet mit der 
gliedweisen Labmung des bemiplegischen Beines eine Erhohung der 
Sehnenreflexe, Babinski und Fussklonus am gesunden Bein bei guter 
Motilitat. Diese Abschwachung der Funktionen des Hilfsfeldes ftlr 
das linke Bein ist nun in unserem Falle anzunehmen. Aus ihr erklart 
sich das Nacblassen der Plantarflexion im monoplegischen Bein und 
die Erhohung der Reflexe mit Klonus und Babinski im gesunden 
Beine. Es hat somit unser Fall grosse Ahnlichkeit mit Forsters 
Fall 3. In diesem erklart Forster den Nachlass der Funktion im 
Hilfsursprungsfelde durch den Druck, den der Tumor im Parazentral- 
lappen der gegeniiberliegenden Seite auf den gleichseitigen Parazentral- 
lappen ausflbte. In unserem Fall dOrfte die Arteriosklerose des Gehirns 
eine wohlbegrtindete Unterlage fiir die Schadigung auch des linken 
Parazentrallappens abgegeben, wie sie Forster auch in einzelnen seiner 
Falle zur Erklarung ahnlicher Lahmungstypen annimmt. 

Das Hauptinteresse unseres Falles beruht auf dem Studium der 
sekundaren Degenerationen, die sich an den Herd im Parazentrallappen 
angeschlossen haben. Wir finden im Fuss des Hirnschenkels ein drei- 
eckiges faserarmes Feld, dessen Langsseite ventralwarts liegt, wahrend 
die Spitze fast bis zur Substantia nigra hinaufreicht. Wenn man mit 
Hoche den Hirnschenkelfuss in 7 Teile gliedert, so wird die helle 
Stelle ungefahr vom vierten, teils auch noch vom dritten Siebentel, 
von der medialen zur lateralen Seite hin gerechnet, eingenommen. 
An ziemlich der gleichen Stelle liegen auch bei Fischer die zer- 
streuten Marchischollen in seinem Falle von Beinlahmung. Hoche 
fand bei Ausfall der ftir die Hand bestimmten motorischen Fasern 
gleichfalls eine dreieckige Stelle mit Marchischollen angefullt, die 
ebenfalls mit der Basis ventralwarts gerichtet war, aber im dritten 
Siebentel des Hirnschenkelfusses, jedenfalls also etwas mehr medialwarts 
lag. Es erscheint daher aus der Vergleichung dieser Falle der Schluss 
berechtigt, dass die fur die Extremitaten bestimmten Pyramidenfasern 
im Hirnschenkelfuss noch beine vollige Mischung erfahren haben, 
sondern die die Hand resp. obere Extremitat inuervierenden Fasern auf 
der medialen Seite, die die untere Extremitat auf der lateralen Seite 
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des fBr die gesamten Pyramidenbahnen der Extremitaten bestimmten 
Areals liegen. Zu diesem Scblusse kommt man auch, wenn man die 
in unserem Falle gelichtete dreieckige Partie mit dem gesamten von 
den Autoren angenommenen Feld der far die Extremitaten bestimmten 
Pyramidenfasern im Pedunculus vergleicht. 

Im Pons findet sich eine allgemeine Lichtung der zwiscben den 
Fasem verlaufenden Pyraraidenblindel. Etwas mehr befallen sind 
jedoch die mediodorsalen Partien, wahrend Hoche bei seinem Fall die 
medialen Stellen von Schollen besonders verscbont fand. Es scbeint 
somit im Pons die Mischung der Fasem auch noch keine absolute zu 
sein, indem die fur die Hand bestimmten Fasem vorwiegend in late- 
ralen, die fur die unteren Extremitaten in den medialen Partien der 
Pyramidenbahn kaudalwarts ziehen. Jedenfalls sind aber gerade far 
diese Hohe der Babn individuell schwankende Abweichungen besonders 
mit in Anrecbnung zu ziehen. Von den kaudalen Partien des Pons 
an ist nun die Aufhellung in der Pyramidenbahn eine durchaus gleich- 
massige und einheitliche. Weder in der Medulla oblongata noch auch 
nach Kreuzung der Fasem in dem Seitenstrang oder auch im gleich- 
seitigen Vorderstrang lasst sich im Areal der Pyramidenbahn eine 
umschriebene Lichtung erkennen, die auf einen abgeschlossenen, bundel- 
formigen Verlauf der Fasem fur die untere Extremitat schliessen 
liesse. Dabei erscheint die Pyramidenbahn auf alien Schnitten in 
normaler Ausdehnung. Dass im Lumbalmark die Aufhellung etwas 
intensiver zutage tritt, ist begreiflich infolge Wegfalls der fur die 
gesunde obere Extremitat bestimmten Fasem. Absolute Aufhellung 
fand sich freilich auch hier nicht, was bekanntlich daher riihrt, dass 
noch andere Fasem im Areal der Pyramidenbahn verlaufen (Tractus 
spino-thalamicus). Die gleiche vollige Mischung der fur die einzelnen 
Extremitaten bestimmten Fasern vom Pons an kaudalwarts fanden 
Hoche und Fischer. Es kann also keinem Zweifel unterliegen, dass 
in diesen 3 anatomisch untersuchten Fallen die fur die einzelnen 
Extremitaten resp. Glieder bestimmten Fasern kaudalwarts von der 
Pyramidenkreuzung vollstiindig vermischt in dem Areal der Pyramiden¬ 
bahn abwarts ziehen. Aber auch schon frontahvarts von der Pyramiden¬ 
kreuzung hat eine vullige Mischung der Fasern, von den kaudalen 
Partien der Briicke an, stattgefunden. Im Pous selbst tritt eine solche 
noch nicht zutage, indem die fUr die untere Extremitat bestimmten 
Fasern noch vorzugsweise die medialen, die fur die Hand die lateralen 
Partien der Pyramidenbahn einnehmen. Desgleichen zeigt ein Ver- 
gleich dieser 3 Falle, dass im Fuss des Ilirnschenkels die Fasem der 
unteren Extremitat in den lateralen, die der obel'en in den medialen 
Partien der Pyramidenbahn ihre Lage haben. 
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Mit dieser Auffassung betreffs des Verlaufs der fiir die einzelnen 
Glieder bestimmten Fasern im Fuss des Himschenkels stimmen die 
Anschauungen Bechterevvs und Dejerines gut iiberein. Letzterer, 
der den Hirnschenkelfuss in 5 Teile gliedert, weist den Bahnen fur 
die obere Extremitat das zweite und dritte, den fiir die untere das 
vierte Funftel, von medialwarts gerechnet, an. Er stiitzt sich vorzugs- 
weise auf Versuche an Tieren. Diese sind zwar, wie schon Hoche 
hervorhebt, nur mit grosster Vorsicht bei Beurteilung des Faserverlaufs 
der phylogenetisch spat entwickelten Pyramidenbahnen auf mensch- 
liche Verhaltnisse zu ubertragen, decken sich aber, soweit sie auf 
anatomischen Untersuchungen beruhen, zumeist mit den von uns vor- 
getragenen Befunden. So hat E. Flatau, der in einer eingehenden 
monographischen Bearbeitung die ganze Lehre fiber die Pyramiden¬ 
bahn zusammenfasst, an Hunden, denen Munk das Zentrum fur den 
Nacken oder die Hand der unteren Extremitat exstirpiert batte, die 
sekundare Degeneration genau studiert und kommt auch zu der 
Schlussfolgerung, dass die fQr die oberen Kbrperteile bestimmten 
Pyramidenbahnen die medialen Abschnitte des Hirnschenkelfusses, 
diejenigen fiir die unteren Korperteile die lateralen einnehmen. Zu 
ahnlicher Anschauung gelangten auf Grund experimenteller Forschung 
Beevor und Horsley. Yom Pons an kaudalwarts fanden Flatau 
sowohl wie Beevor und Horsley die Fasern der Pyramidenbahn 
vollig vermischt. Ziehen hingegen konnte bei einem Hunde, dem 
Munk die Vorderbeinregion herausgenommen hatte, im oberen Hals- 
mark eine Degeneration derjenigen Teile der Pyramidenseitenstrange 
konstatieren, welche der grauen Substanz zunachst anliegen. Bei einem 
Hunde, dem die laterale Nackengegeud abgetragen war, lag das 
Degenerationsfeld im Ruckenmark den Vorderbeinfasern von aussen 
an. Abgesehen von dieser Beobachtung, die wohl durch individuelle 
Abweichungen, namentlich bei den Wirbeltieren ihre Erklarung findet, 
stimmen, soviel ich sehe, alle anatomisch untersuchten Falle darin 
uberein, dass vom kaudalen Ende des Pons abwarts eine vollige 
Mischung der fiir die einzelnen Extremitaten oder Gelenke bestimmten 
Fasern zur Beobachtung kam. 

Bikeles andererseits fand in einem Fall von Hemiplegie mit 
Freibleiben des Beines sowohl im Hirnschenkelfuss wie auch bereits 
in der Caps, interna Marchischolleu fiber das ganze Gebiet der Pyra¬ 
midenbahn verteilt und tritt daher fiir eine Mischung der Fasern 
bereits in der Caps, interna ein, unter Berufung auf eine Arbeit von 
Melius, die zu ahnlicher Schlussfolgerung fiihrt. 

Es fuhren somit die Ergebnisse der anatomischen Untersuchungen 
von cerebralen Monoplegien an Menschen und Tieren im allgemeinen 

18 * 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



266 


Gierlich 


zu der Anschauung, dass in der Caps, interna und im Hirnscbenkel- 
iuss die fttr die oberen und unteren Extremitaten bestimmten Fasem 
im Areal der Pyramidenbahn getrennt verlaufen, und zwar die fur die 
oberen medial warts, die fur die unteren lateral warts, dass aber vom 
kaudalen Ende des Pons an eine vollige Mischung dieser Fasern an- 
zunehmen ist. Selbstredend fallt individuellen Scbwankungen ein 
grosser Spielraum zu. 

In auffallendem Gegensatz zu diesen auf Grund anatomischer 
Untersucbungen gewonnenen Anscbauungen steben nun die Ergeb- 
nisse einzelner physiologischer Reizungen der Pyramidenbahn an 
Tieren und namentlich die klinischen Beobachtungen bei partiellen 
Verletzungen des Ruckenmarks. So fand Woroschiloff, dass bei 
Wegnahme des ausseren Drittels der Seitenstrange die Muskeln des 
Fusses gelabmt wurden, wahrend bei Entfemung des mittleren Drittels 
des Stranges eine Lahmung in den Muskeln der H&fte eintrai Flatau 
und Gad sahen bei Reizung der hinteren Teile des Seitenstranges 
in dem Halsmark die Bewegung zuerst eintreten in der hinteren 
Extremitat der gleichen Seite. de Boeck konnte ofters von dem 
aussersten Rande des Seitenstranges aus die Muskeln des Fusses durch 
schwachere Strome erregen, als von anderen der Mittellinie naher 
gelegenen Stellen. 

Mit diesem Ausfall und Reizsymptomen, denen freilich nicht alle 
Experimentoren zustimmen (Rothmann), scheinen nun auch die 
klinischen Beobachtungen bei inkompleten resp. einseitigen Zerstorun- 
gen der Pyramidenbahn, wie sie bei Verletzungen durch Stich oder 
Kugel sowie bei Druck durch Tumoren beobachtet sind, gut zu 
harmonieren. Auf diese Tatsache hat jungst Fabritius auf Grund 
eigener und der von anderen mitgeteilten diesbeziiglichen Krankheits- 
bilder hingewiesen und ist mit Nachdruck flir einen bQndelformigen 
Verlauf der fur die einzelnen Glieder bestimmten^Fasern innerhalb 
der Pyramidenbahn eingetreten. Sein Hauptarguraent liegt in der 
ofters beobachteten gliedweisen Lahmung resp. gliedweisen Wieder- 
kehr der Motilitat. So war in dem einen seiner Fiille das Huftgelenk 
der einen Seite befallen ohne Knie und Fussgelenk, und in dem anderen 
vollig gelahmten Bein kehrte die Bexveglichkeit von den^Zehen auf- 
steigend gliedweise zuriiek, ohne Anlehnung an den Pradilektionstypus 
Wernickes. Wie nach Forsters Ansicht beiJcerebraler'Hemiplegie 
die gliedweise Lahmung iufolge Schadigung auch^des Bilfsbewegungs- 
feldes fur das befallene Glied zustaude kommt, haben wir oben des 
niiheren erortert. Will man diese Anschauung auf inkomplete Halb- 
seitenverletznng des Ruckenmarks iibertragen, solmiisste bei glied- 
weiser Lahmung die Verletzung ausser dem Seitenstrang auch den 
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Vorder8trang getroffen haben, damit die Fasern des Hilfsbewegungs- 
feldes insgesamt durchtrennt sind. Nun ist zwar die Lange der 
Pyramidenvorderstrangbahn grossen individuellen Sehwankungen unter- 
worfen, aber in der Hohe des dritten Dorsalsegments, wo in dem 
oben erwahnten Falle von Fabritius die Verletzung des Rucken- 
marks stattgefunden batte, meist vorhanden. Angenommen wird eine 
Verletzung der ventralen Partien des Ruckenmarks dagegen nicbt. 
Auch die Ansicht de Boecks, dass bei Reizung der Pyramidenbahn 
im Halsmark erst das Fussgelenk, dann Knie und Hufte in Aktion 
treten und in umgekehrter Reihenfolge in ihrer Funktion erloschen 
bei Scbadigung der Pyramidenbahn im Halsmark, gibt fur die vorhin 
erwahnte Lahmung nur im Htiftgelenk keine Erklarung. Bei diesen 
theoretischen Erwagungen, die sich meist nur auf klinische Beobachtungen 
sttitzen, erscheint es mir auch nicht angangig, das mehr oder weniger Be- 
fallensein resp. umgekehrt das vikariierende Eintreten der subcortikalen 
motorischen Bahnen (Tractus rubro-, thalamo-, tecto- und vestibulo- 
spinales) die bei derMotilitat derhoheren Wirbeltiere eine unverkennbar 
grosse Rolle spielen, ganzlich ausser acht zu lassen. Zeigen doch 
Kaninchen und Hunde nach Abtragung der Zentralwindungen der einen 
Seite meist gar keine und auch Affen vielfach nur vorubergehende 
Bewegungsstorungen (Munk). Es harren somit zur Erklarung der 
gliedweisen Lahmungen bei inkompleten Verletzungen des Ruckenmarks 
noch viele Gesichtspunkte der naheren Begrttndung, und man muss, 
wie mir scbeint, vor allem eingehende pathologische Untersuchungen 
einschlagiger Falle abwarten, bevor man Stellung in dieser Streitfrage 
nimmt, da, wie auch Fabritius hervorhebt, man damit rechnen muss, 
„dass viele unberechenbare Faktoren mitspielen konnen, z. B. Zer- 
reissungen, Kompressionen usw., und vor allem, dass Blutungen ganz 
beliebige Veranderangen an Stellen hervorrufen konnen, die wir nicht 
zu bestimmen vermogen". Wenn somit die Begrtindung dieser klioi- 
schen Beobachtungen weiterer Forschung vorbehalten bleibt, so ist 
auf Grand der vorliegenden Sektionsergebnisse bei moooplegischen 
Lahmungen fur den Menschen doch hochst wahrscbeinlich die An- 
nahme berechtigt, dass anatomisch die fur die einzelnen Extremitaten 
und Glieder bestimmten Fasern der Pyramidenbahn mit individuellen 
Abweichungen in der Capsula interna und dem Hirnschenkelfuss eine 
bflndelformig getrennte Lage innehalten, von dem kaudalen Ende des 
Pons an aber eine vollige Mischung der Fasern stattfindet. 
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Erkl&rung der Abbildungen auf Tafel Y. 

P'igur 1. Sitz des Herdes im Parazentrallappen der rechten Hemisphere. 

Figur 2. Lichtung im Areal der Pyramidenbahn reehts, Hohe der vor- 
deren Vierhiigel. 

Figur 3. Lichtung im Areal der rechten Pyramidenbahn der Briicke. 
Hohe der hinteren Vierhiigel. 

Figur 4. Lichtung der rechten Pyramidenbahn in der Medulla oblon¬ 
gata. Hohe der Mitte der Oliven. 

Figur 5. Lichtuug der rechten Pyramidenbahn in der Medulla oblon¬ 
gata. Hohe der Schleifenkreuzung. 

Figur 6. Lichtung der rechten Pyramidenvorder- uud linken Pyramiden- 
seitenstrangbahn. Hohe des 2. Cervikalsegments. 

Figur 7. Dasselbe. Hohe des 2. Thorakalsegments. 

Figur 8. Lichtung der linken Pyramidenseitenstrangbahn. Hohe des 
2. Lumbal segments. 

Figur 2—8 sind Zeichnungen von nach Weigerts Markscheidenmethode 
(Fluor-Chrom-Kupferbeize) gefiirbten Pniparaten bei Leitz, Oc. 1, Obj. 1 unter 
hiiiifiger Kontrolle mittels starkerer Vergrbsserungen. 
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Abnormes Lftngenwachstuin bei ungenfigender Entwick- 

lnDg der Genitalia. 1 ) 

Von 

Arnold Josefson (I) und Alma Snndqnist (II), Stockholm. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

I. 

Trotz der intensiven Forschungen, welehe wahrend der letzten 
Dezennien betrieben sind, um mittels modemer Hilfsmittel die Funk- 
tionen einiger korperlicher Organe — der sog. Driisen mit innerer 
Sekretion — kennen zu lernen, ist man doch Dicbt so sehr weit ge- 
kommen. Zwar geben wir gem zu, dass unsere Kenntnisse fiber die 
Bedeutung dieser Bildungen — jede ffir sicb — wesentlich vergrossert 
worden sind; ist doch u. a. die hervorragende Organtherapie ein schones 
Zeugnis davon. Welehe Wechselwirkung zwischen den verschiedenen 
Organen aber herrscht, davon wissen wir noch recht wenig. Yiele 
Umstande, welehe ich hier fibergehe, scheinen mir ffir eine solche 
wirkliche Wechselbeziehung zu sprechen. Zusammen bilden diese sog. 
Drusen mit innerer Sekretion wahrscheinlich eine geschlossene Kette, 
und ein Ausfall oder eine Verringerung der Funktionen in einem der 
Kettenringe wirkt wahrscheinlich auch auf einen oder auch mehrere 
der fibrigen zurfick. Wir wissen doch Etliches von der vikariieren- 
den Wirksamkeit zwischen oben genannten Organen. 

Es geht also aus diesem hervor, dass wir in Fallen, wo Sto- 
rungen in der inneren Sekretion sicher konstatiert wurden, uns 
nicht damit begnfigen sollen, ein oder zwei, sondern samtliche die- 
jenigen Organe zu untersuchen, bei welchen wir eine Bedeutung 
fur die Sekretion, von welcher die Frage ist, annehmen oder auch 
nur ahnen. 

Die Hauptrolle der modernen Forschungen in diesem hochst 
interessanten Kapitel, rein biologisch wie es ja zwar ist, kommt der 
Schilddrfise, der Hypophyse und den Keimdriisen zu. Aber auch den 
Nebennieren, der Thymus, den Nebenschilddriisen usvv. hat man Auf- 
merksamkeit geschenkt. Die klinisehe Forschung war und wird 
sicherlich noch nach meinem Gedanken niitzlich werden besonders fur 

1) Vortrag gehalten in der schwed. arztl. Gesellschaft 1903. 
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dieses dunkle Kapitel, und kasuistische Mitteilungen von objektiv und 
gut untersuchten Fallen sind gerade bier sowohl noch wOnschenswert 
wie auch berechtigt. 

Besonders vor einer physiologischen Erscheinung stehen wir noch 
fragend und nachdenkend, ich meine vor dem physiologischen Wachstume. 
Welche Krafte regulieren das Wachsen und woher kommen die Im¬ 
pulse? 1st es wirklich moglich, dass das Wachstum von der peripher 
gelegenen SchilddrQse, der Hypophyse und den KeimdrUsen reguliert 
wird? Und wenn das der Fall ist, geht diese Regulierung des Wachs- 
tums nicht eher von einem System von gleich- oder ungleichwertigen 
Organen als von der einen oder anderen Druse aus? Viele Umstande 
sprechen auch hier ftlr die Annahme von einer Korrelation der sekre- 
toriscben Bildungen. Denken wir z. B. an das Skelett, so ware es die 
Sache zu eng zu sehen, wollte man in Fallen von Zwerg- oder Riesen- 
wuchs die Causa morbi in nur einer dieser Bildungen suchen. 

Ich spreche keinen neuen Gedanken aus, wenn ich an die Mog- 
lichkeit von einem oder mehreren innerhalb des Nervensystems ge¬ 
legenen Zentren fQr den allgemeinen Trophismus erinnere; zum Teil 
sind ja solche schon gefunden — in den vorderen Homera des Rucken- 
marks. — Es scheint mir berechtigt zu fragen: Sind nicht alle diese 
Organe, welche als notwendig fur das Wachstum und regulierend er- 
wahnt sind, als intim vereinigte Sekundarstationen anzusehen? Gute 
GrQnde liegen vor, um im zentralen Nervensystem die Primarzentra 
fur den Trophismus zu suchen. Es verdienen Hutchinsons Worte 
hier beachtet zu werden (S. 139) *): „If I were asked to locate a .growth 
centre* for the entire body .... I should unhesitatingly select the 
region 1 2 ) of the pituitary body as the site of such a centre." 

Es sind doch nicht wenige Falle bekannt, in welchen GeschwQlste 
in der Hypophysisregion von interessanten trophischen Storungen so¬ 
wohl in den Weich- wie Beinteilen begleitet sind. Ein solches Zentrum 
in der Hypophyse selbst zu suchen, scheint mir, wie ich auch anders- 
wo gesagt habe, nicht wohl begrOndet 

In einem Aufsatz tiber Riesenwuchs (Hygiea 1904) habe ich schon 
die Frage der Bedeutung der KeimdrUsen fQr das Wachstum, wenn 
auch mehr im Vorbeigehen, beruhrt. Unser Fall scheint mir als Aus- 
gangspunkt fQr ein weiteres Eruieren dieser Frage geeignei 

34jahriges unverheiratetes Weib, Varmland. 

Die Grossmutter war sehr gross, ebenso ein Onkel. Ihre Eltern im 
grossen ganzen gesund und von gewolmlicher Grbsse. Von den 8 Ge- 
schwistern ist nur einer krank (Tuberculosis laryngis) und er ist ungef&hr 

1) Woods Hutchinson, New-York Med. Journ. 1898. 

2) Von mir Kurs. 
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von der Lange der Patientin; seine Arme sind aber kftrzer and seine Hande 
and Fosse kleiner als die der Patientin. Alle ibre Geschwister haben ge- 
sande Kinder geboren. 

Als Kind hatte sie Rachitis; der Kopf sei sehr gross gewesen, und 
sie sagt, dass man an Wasserkopf glaubte. Zwei Jahre alt konnte sie 
gehen. Ibre Intelligenz war normal and die psychiscbe Entwicklung ver- 
lief normal. 18 Jabre alt litt sie an „Bauchkolik“ and 20 Jahre alt an 
Ikterus. Seitdem ist sie immer gesund gewesen. Nie erinnert sie sich, 
von Traama getroffen za sein. 

Wann das abnorme Wachsen angefangen hat, kann sie nicht sagen; in 
der Schnle fanden sich Kinder, die grosser als die Patientin waren; vor 
ihrem 12. Jahre wurde sie mit dem Schimpfnamen „Langnase and Lang- 
kinn“ genannt. 15 Jahre alt, war sie nicht nnter den allergrOssten der 
Madchen im selben Alter, aber seit dieser Zeit ist sie gradatim noch bis 
znm 24. Jahre grosser geworden. Im 20. Jahre „wuchs sie leicht aus 
den Hemden u . Die Patientin glaabt nicht, dass die Gesichtsteile Oder die 
Znnge besonders rasch gewachsen sind. Schon vor 10 Jahren bemerkte sie, 
dass der vierte Finger an der rechten Hand Ober die Obrigen Finger 
hinauswuchs. 

Wahrend der Schuljahre hatte sie lange Haare am Kopfe, aber seit 
ihrem 23. Jahre sind diese raehr und mehr abgefallen und grauer ge¬ 
worden; an den Obrigen KOrperteilen war der Haarwuchs gering. Zu- 
weilen hat sie im Gesicht leicht geschwitzt Die Nagel wuchsen im allge- 
meinen rasch. Die Zahne im Unterkiefer sollen immer wie jetzt gesessen haben. 

Pat. hat nie menstruiert, nie geboren. Sie sagt, sie hatte „Neigung 
for Manner* gefOhlt Die Mammae waren nie grosser als jetzt. 

Wahrend der letzten Jahre ist sie fetter und schwerer geworden (mit 
Kleidern 81—82 kg). 

Ihre Stimme war immer weiblich. 

Oft wird sie von „hauenden, unbestimmten" Schmerzen im Kreaz und 
der Halsregion gestOrt Nie StOrangen in den Sinnen. 

Status praesens (1908): Sofort wird man von der hohen Statur 
und der kraftigen Konstitution des Weibes frappiert. KOrperlange 183,6 cm. 
Die ausseren Konturen zeigen nicht die bei Weibern so gewOhnliche Ab- 
rundung, sondern sie sind eher scharf und kurz. Ihre Hande und FQsse 
scheinen sehr gross, besonders wenn man ihr weibliches Geschlecht in 
Rechnung mitnimmt; Qbrigens zeigen sie im grossen ganzen natflrliche 
Form. Sitzt die Patientin, ahnt man nicht, dass sie so hoch gewachsen 
ist, dieses darauf beruhend, dass der Abstand zwischen Spina il. ant sup. 
und dem Fussblatt 118 cm. ist. Die unteren Teile des KOrpers nehraen 
also den Hauptteil der KOrperlange ein — dadurch der scheinbare, irre- 
ftlkrende Eindruck. Die Arme reichen ungefahr bis 5 cm oberkalb dem 
obereri Rande der Patella. Keine abnorme Form der Wirbelsaule. 

Die Hande und die Zehen sind wohlgeformt; rechts ist der 4. Finger 
grosser, links ungefahr ebenso gross wie der 3. Finger (s. Fig. 1). 

Der Kopf ist gross in der Richtung von vorn nach hinten, die Stirn hoch 
und von gewOhnlicher WOlbung, die Nase reclit gross und kraftig, die 
Kiefer, besonders der untere kraftig; die Hohe des Kinns 4,5 cm, die 
Lippen von gewOhnlichem Aussehen. Die Okrmuscheln sind proportional. Die 
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Konfiguratiou des Halses oline Anmerkung; Umfang 36 cm. Kein Pomum 
Adami. 

Die Schltisselbeine und der Brustkasten sind ungewobnlich kriiftig gebaut, 
um bei eineni Weibe zu sein; die Extremit&ten stark und kriiftig. Die 
Muskulatur recht kraftig; die Korperfulle ordinilr. Abstand zvvischen aus- 
gestreckten Fingerspitzen (Arme aus) 196 cm. 

Brustumfang in der Mammillarebene 85 cm. 

Das rechte Schltisselbein 16 cm, das linke 16,5 cm lang. 

Von der Schulter bis zur Fingerspitze reckts 91,8 cm, links 92,5 cm. 

Schulterbreite 47 cm. 

Umkreis des rechten Handgelenks 19,4 cm, des linken 18,8 cm. 



Fig. 1. 


GrOsste Breite der Hand rechts 23,3 cm, links 23,5 cm. 

Fussliinge rechts 28,5 cm, links 27,5 cm. 

Fussbreite rechts 12,5 cm, links 12 cm. 

Die Patientin ist rechtsh&ndig. 

Die Hautfarbe normal. Kopfhaare ziemlich dtlnn; wenig Axillar- 
haare, reichliche Pubishaare, die sich aufwitrts horizontal abgrenzen, ohne 
dieLinea alba zu erreichen Oder ihrzu folgen. Spiirliche graue Haare an der 
Brust. Die Ilaut am meisten trocken (geringe Transpiration), von gewdhn- 
licher Elastizitiit. MammardrOsen konnen nicht gefuhlt werden, die Brust- 
warzcn klein und platt (s. Fig. 1 mit Vergleicli von einem 23jahrigen 
Weibe links). 

Die iuneren Organe zeigen keine Verilndorungen (tlber die Genitalien 
siehe den Aufsatz von Alma Sundquist); der Ham frei von pathologi- 
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schen Elementen. Keine Strnma. 1—3 mm breite Interstitien zwischen 
den Zahnen des Unterkiefers. Keine Venlnderungen im Nervensystem, be- 
sonders keine Sehstbrnngen! Gutes Gedfichtnis und sehr gute Intelligenz. 
Gute Esslust. Ziemlich gute Muskelkraft. 

Rontgenologische Untersuchung zeigte keine VergrOsserung der Sella 
turcica. Die Epipliysengrenzen geschlossen. 

Bei der Untersuchung der ausseren Genitalien fand ich so eigentOm- 
liche Verhaltnisse, dass ich Dr. Sundquist konsultierte. Ihr Aufsatz 
folgt unten und ihre Diagnose war: Anomalie der Entwicklung der 
Genitalien (Abwesenheit von palpablen inneren Geschlechtsdrtlsen und von 
Introitus vaginae und Hymen nebst Clitorishypertrophie). (S. Fig. 3.) 

Epikrise. Wie aus dem Krankenbericht hervorgebt, haben wir es 
bier mit einem intellektuell normalen 34jahrigen Weib zu tun, dessen 
Ausseres unwillkiirlich mehr den Eindruck von Mann als Frau macht. 
Nach meiner Untersuchung der Genitalien frug icb mich auch, ob 
hier nicht eine Gescblechtsverwechselung vorlage. Die kraftigen scbarfen 
Linien, das hohe und dicke Skelett, die Abwesenheit der Mammae, der 
Zustand der ausseren Genitalien waren ja alles Umstande, die in dieser 
Richtung gingen. Nach der Konsultation mit Alma Sundquist be- 
zeichneten wir sie als Weib. 

Die Patientin ist 183 cm hoch. 

Die Ziffern in der von Zuetelet und Beneke 1 ) angegebenen Ta- 
belle zeigen: 

30 Jahre 168,6 cm (Mann) — 158 cm (Weib), 

40 „ 168,6 „ (Mann) — 158 „ (Weib). 

Wir konnen also die Patientin als hoch gewachsen und von riesen- 
ahnlichen Dimensionen bezeichnen. Yon Interesse ist es jetzt, ihre 
ungewohnlich langen Extremitaten, besonders die unteren, zu konsta- 
tieren; diese letzteren sind auffallend lang, und betrachten wir die 
Patientin sitzend, merkt man deshalb nicht so viel von ihrer hohen 
Statur. Ihr grosser Unterkiefer ist in diesem Zusammenhange auch 
zu bemerken. 

Die erste Frage ist jetzt die, ob es sich vielleicht hier um eiDen 
Fall von Akromegalie handelt, und dann um einen sog. „Type en long“ 
der Extremitaten. Wahrscheinlich nicht. Nach meiner Meinung han¬ 
delt es sich hier um reinen Hochwuchs. Die rontgenologische Unter¬ 
suchung zeigte gescblossene Ossifikationsrander und die Sella turcica 
war von gewohnlicher Grosse, woraus man aber nicht gleich schliessen 
kann, dass die Hypophyse frei von Veranderungen ist. Symptome 
einer Vergrosserung letzteren Organs habe ich doch nicht gefunden. 
Wir fragen uns dann: Gibt es vielleicht eine Relation zwischen der ver- 

1) Eulenburgs Realenzyklopadie, Art. Korperliinge. S. 555. 
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spateten Entwicklung der Geschlechtsdrusen und dem abnormen Hoch- 
wuchs? Ehe wir diese Frage beantworten, wollen wir nocbmals das 
Aussere der Patientin betracbten. 

Es ist schon oben gesagt worden, dass die Patientin bei dem eraten 
Anblick einen mannlichen Eindruck macbte. Der kraftige Brustkasten, 
die Statur im grossen ganzen, die Abwesenheit der Brustdriisen, die Be- 
schaffenheit der Qenitalien usw. zeigen meiner Meinung nach, dass wir 
bier vor einem Mannweibe (Virago) steben. AIs Virago (Invirilismus) 
bezeichnen wir ein Weib —sagt Taruffi 1 ) — mit einer angeborenen 
Entwicklung von einem oder mebreren Teilen mit psychischen oder 
funktionellen Eigenschaften, welcbe denjenigen des Mannes ahneln. 

v. Neugebauer 2 ) gibt in seiner umfassenden und reicbhaltigen 
Arbeit folgende Definition fiber Zustande mit vermiscbten sekundaren 
Gescblecbtsmerkmalen: 

Virago-Falle mit dezidiert weiblichen Genitalien und sekundaren 
Geschlecbtszeichen mannlicher Art. 

Feminismus-Fallemit dezidiert mannlichen Genitalien und sekun¬ 
daren Geschlechtszeicben weiblicher Art. 

Taruffi 3 ) beschreibt einige Falle von Hocbwuchs bei Weibern 
mit Zeicben von Invirilismus; nach der Beschreibung zu beurteilen, 
ist aber die somatische Untersucbung in diesen Fallen versaumt — es 
steht z. B. nichts von der Beschaffenheit der Genitalien da; nur betreffs 
der Menstruation finden wir Notizen. Von Interesse scheint es mir, in 
diesem Zusammenhange sicb des Bildes zu erinnern, welches Wrisberg 
1800 (zit. bei Taruffi) von den Viraginesgab. Charakteristisch ist nach 
ihm: 1. hobe, schmale Statur mit langem Hals und langen Extremitaten, 
2. meistenteils weisse und glanzende, etwas harte und gespannte Haut, 
mehrenteils massig lange Haare und ziemlicb deutlicher, das Aussehen 
in reifem Alter verhasslichender Bart, 3. tiefe, tonend starke und mann- 
liche Stimme, 4. Bedfirfnis, nacbzudenken und nicht zu schwatzen; sie 
ziehen sich sogar von schwatzigen Leuten zurfick, 5. Widerwillen, ja 
sogar Hass gegen weibliche Unterhaltung, 6. kleine diinne, platte Brust- 
drfisen, 7. mehrenteils verlangerte und prominente Clitoris, 8. Steri- 
litat, 9. Unvermogen als Ammen und 10. dann noch Storungen in Ge- 
schlechts- und Digestionsorganen. 

Meinen Fall bezeichne ich als einen Virago, und ich accentuiere 
bier dasjenige Verhaltnis, dass die Genitalaplasie von einer Aplasie der 
Brustdriisen begleitet ist, ein Verhaltnis das besonders von denen be- 


1) Taruffi, Hermaphroditismus und Zeugungsfiikigkeit. 1903. 

2) v. Neugebauer, Hermaphroditismus beim Menschen. 1908. 

3) 1. c. 
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achtet zu w*erden verdient, welche in den Ovarien das trophische Zen- 
trum fur Uterus, Tuben und Mammae suchen (hieriiber s. Trolle 1 )). 

Eine Mischung der sekundaren Geschlecbtsmerkmale verschiedenes 
Geschlecbts scheint mir nicht so ganz ungewohnlich zu sein. Wahrend 
der Zeit, in der ich dieser Frage kurze Aufmerksamkeit geschenkt habe, 
fand ich gleicb zweiJFalle. Den einen teile ich hier mit. 

45jahriger Mann, Gutsinspektor. Keine Missbildungen in der Familie. 
Seine Geschwister ganz normal entwickelt, verlieiratet und mit Naclikommen. 
Der Patient ist seit 9 Jahren vcrheiratet, Die Frau gesund, hat nie Par¬ 
tus oder Abort durckgemacht. Der Patient sagt betreffs seiner sexuellen 
Potenz, dass er in der Jugend 
nicht der war, „welcher sich 
von den Weibern fernhielt", 
eher im Gegensatz. Trotz- 
dem er nie pr&ventive Mittel 
brauchte, ist er nicht Vater ge- 
worden. Venerisch infiziert ist 
er nie gewesen. Whhrend der 
3 letzten Jahre ist er ohne 
jeden sexuellen Trieb gewesen; 
nie war er homosexuell. Er 
glaubt, dass er vollstSndig im¬ 
potent ist. 

Schon wahrend der Jahre 
des Aufwachsens bemerkte der 
Patient, dass die Brustdrtlsen 
die Formen eines Madchens 
annahmen und mit der Zeit, 
als die Korpulenz zuuahm, 
grosser und fttlliger und mehr 
weiblich wurden; Sekretion 
wurde aber nie observiert. 

Nie hat er die Stimme gc- 
wechselt, sondern der Klang 
seiner Stimme war immer der- 
selbe; nie hat er ein Pomum 
Adami gehabt. 

An der Brust wuchsen nie 
Haare und auch nicht an den 
Innenseiten der oberen Extre- 
mitaten. Nach oben sind die 
Teichlichen Pubishaare nie tlber 
den Mons pubis gewachscn, 
sondern sie waren durch eine horizontal Grenze scharf abgegrenzt. Im 
Gegensatz zu dem Bart wuchsen die Haare am Kopfe immer reichlich. In 
den AchselhOhlen nur leichter Haarwuchs. 


1) Trolle, Ov'ariernas funktion og orn deres betydning. Kopenbamm 1908. 
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15 Jahre alt wurde Patient wahrend eines Bades von einigen Kame- 
raden festgenornmen. Hit einem krat'tigen Griff urn den Nacken und einem 
aknlichen am das Scrotum wurde er aufgehobeu und ins Wasser geworfen. 
Er schlug sich dabei nicht auf, wurde aber selir bang und angstlicb. 

26 Jahre alt fing er an epileptiforme Anfalle zu bekommen. 

Status praesens: Der Patient ist von kraftigem Wuchs. Lange 
180 cm. Reichlicke KorperfQlle. 

Abstand zwiscben Spinae il. sup. ant. 31 cm und von Spina il. ant. 
sup. bis Malleolus ext. 99,5 cm. Der Brustkasten ist kraftig gewolbt. Die 
Mammae feminin mit deutlich palpabler DrQsensubstanz. Brustumfang in 
der Mamillarebene 106 cm. 

Die Hoden von normaler GrOsse und Konsistenz; das Scrotum kleiner 
als gewobnlick. Der Penis misst von der Wurzel bis zur Spitze 9 cm. 
Bei der Rektaluntersuchung wird die Prostata so gross wie eine grosse 
Haselnuss palpiert. 

Die Rdntgenuntersuchung des Beckens zeigt, dass der Angulus pubis 
etwa 75° ist, also ungefahr von demselben Winkel wie bei mannlichen 
Becken bei derselben Einstellung; am weiblichen Becken misst er etwa 
90—100°. Das Foramen obturatorium ist am grossten vertikal und ist 
von dreieckiger Form. 

Hier handelt es sich also um einen Fall von Feminismus (Gyna- 
komastie und einen weiblichen Typus der Behaarung am Mons pubis), lch 
gehe auf den Fall nicht naher ein, erwahne nur, dass Schultze 1 ) ge- 
zeigt hat, dass das von Casper nachgewiesene Verhiiltnis, dass die 
weiblichen Pubishaare nicht wie die miinnlichen am Bauche langs der 
Linea alba heraufvvachsen, nicht konstant ist; unter 1000 Weibern waren 
die Pubishaare bei 5 so angeordnet und unter 120 Miinnern wuchsen 
sie „wiederliolt“ nicht vom Mons pubis herauf. 


Nach dieser, wie ich finde, gut motivierten Abweichung komme 
ich zu meinem Falle zuriick. 1st die Veriinderuug im Ausseren des 
Weibes vielleicbt eine Folge der Aplasie ihrer Genitalien? Um 
diese Frage zu beantworten, scheint es mir king, in Kiirze zu rekapi- 
tulieren, was wir von der Bedeutung der Keimdrusen — besonders der 
Ovarien — fur das Wachstum wissen. Unseren Fall sollte man ja am 
niichsten mit einem im friihen Alter kastrierten Weibe vergleichen 
konnen. Durch die experimentelle Pathologic wissen wir, wie die 
Kastration bestimmte Veriiuderungen des Skeletts hervorruft (Poncet, 
Briau 2 ), Sellheim 3 )): vergrosserte Hohe und verliingerte Extremi- 
tiiten. besonders der hinteren. Sellheim, welcher mit Hiindinneu 

1) Eulenburgs Realeuzyklopridie, Art. Korperlilnge. 

2) Gaz. hebd. 1 *.<01. p. 709. 

3) Kastration und Knoolienwaclistiini. Verbandlungen d. deutschen Ge- 
si-llseh. f. Gyniik. 1-SO'j. S. 191. 
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arbeitete, sagt Folgendes: „Der Grund der Proportionsstorungen im ge- 
samten Korperbau des Kastraten ist in der Retardation der Verknoche- 
rung knorpeliger Skelettabsehnitte und in einem langeren Offenbleiben 
der Knochensuturen zu sucben. Diese Abweichungen im Knochen- 
wachstum sind aber nach den vorliegenden Resultaten durch die Eut- 
fernung der Keimdrfisen verursacht.“ 

Von besonderem Interesse ware es jetzt, das Skelett bei Weibern 
zu untersuchen, welche in einer Lebensperiode kastriert wurden, wo 
das Wachstum noch nicht abgeschlossen ist. Soviel ich weiss, sind 
solcbe Falle nicht veroffentlicht worden. „Uber Abweichungen im 
Korperbau weiblicher Kastraten ist dagegen nichts bekannt" (Sell- 
heim, 1. c. S. 192); — „fiber die Folgen der Kastration von mensch- 
lichen Kindern weiblichen Geschleclits weiss man deshalb nichts, und 
es ist auch durchaus nicht denkbar, dass man dariiber je einmal etwas 
wird wissen konnen, einerseits, weil doch wohl zu hoffen ist, dass der 
Furor operatorius der Arzte sich niemals schon an die Eierstbcke von 
kleinen Madchen machen wird, andererseits, weil nicht chirurgische. 
religiose oder sonstige Kastrationsfanatiker niemals iiberhaupt weib- 
liche Wesen mit reinem Erfolg werden kastrieren konnen und weil 
auch das Bediirfnis nach Eunuchen nur zu miinnlichen Kastrationen 
fiihrt“ (Rieger 1 )). 

In seiner Arbeit: „Effets physiologiques de la castration chez la 
femme “ 2 ), 76 genau observierte Falle umfassend, beriihrt Jayle im 
Kapitel fiber die trophischen Storungen mit keinem Worte die Sto- 
rungen des Wachstums. Bemerkenswert ist aber, dass unter den 
Kastrierten in seiner Kasuistik nur vier 20 Jahre (das Minimalalter) 
waren und vier 21—23 Jahre; die fibrigen waren bei der Operation 
alter. In der Kasuistik von v. Neugebauer (1. c.) habe ich die 
Falle durchgemustert, in welchen Aplasie oder Defekt von den weib¬ 
lichen Geschlechtsdrfisen vorgekommen ist, ohue einen einzigen Fall 
mit den gewfinschten Notizen zu finden. 

Gibt es also in der Literatur keine Angaben fiber Weiber, welche 
wahrend der Wachstumsjahre kastriert wurden, haben wir aber solche 
fiber Veranderungen des Wachstums bei miinnlichen Kastraten. in 
der klassischen Arbeit vonPelikan 3 ) fiber die sog. Skopzen (d. h. in 
religioser Absicht kastrierte Manner) gibt Merschejewsky eine de- 
taillierte Beschreibung vom ausseren Habitus der Kastraten und teilt 
einige Messungsresultate verschiedener Skeletteile von nicht wenigcr 

1) Rieger, Die Kastration in reehtlicher, sozialer und vitaler Hinsicht. 

1000. 

2) Rev. de gyn. 1S07. Bd. I. p. 403. 

3) Geriehtl. uiediz. Untersuchungen iiher das Kkopzentum. 1S70. 
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als 22Kastraten mit Pittard 1 ) hat 30 Skopzen untersucht, Stiedas 2 ) 
Fall ist nicht Qberzeugend, Marie 3 ) beschreibt die Statar ernes 40jah- 
rigen vor der Pubertat kastrierten Mannes. Lortet 4 ), Ecker 5 ) u. a. 
haben Eunuchenskelette untersucht. Die Kastration beeinflusst die 
Korperlange deutlvch. Wir bekommen eine rasche und kraftige Ver- 
grOsserung derselben, vor allem die Folge einer Verlangerung der 
unteren Extremitaten. (Obs.: Die Aualogie in dieser Hinsicht mit 
unserem Falle.) Aber auch die oberen Extremitaten werden verlangert 

In diesem Zusammenhang erinnere ich an einige Falle von Kryptor- 
chismus, welcbe von hobem Wuchs und relativ langen unteren Ex¬ 
tremitaten begleitet sind (Variot 6 ), Voltz 7 )). 

Es liegt ja nahe anzunebmen, dass die Einwirkung der Keimdrosen 
auf das Wacbstum dieselbe beim Manne wie beim Weibe ist. 

Wird aber einerseits der Ausfall der Funktion dieser Drfisen wabrend 
der Pubertatsperiode von abnormem Wachstum begleitet, so wissen wir 
andererseits durch Falle von Sachi 8 ), Popovits und Hudovernig 9 ), 
dass eine Hypertrophie der Geschlechtsdrfise eigentumliche, ganz beson- 
dere Wachstumsstorungen hervorrufen kann. Popovits erklart diese 
Tatsache folgenderweise: „Ist die Testisfunktion vermindert oder 
gleicb Null, wird die Ossifikation verzogert, wodurch Hochwuchs folgt; 
bei einer Hyperfunktion wird der Wuchs rascher, wodurch bei wach- 
senden Individuen ein relativer Riesenwuchs zustande kommt“ Po¬ 
povits glaubt auch, dass er in seinem Falle die Ossifikation durch 
Ovarin gunstig beeinflusst hat. Ob er dabei klug gehandelt hat, ist 
zu frtih, zu beurteilen; vielleicht fdbrt der abnorme Wachstumsimpuls 
zu einer Akromegalisierung, nachdem die Ossifikationsrander ge- 
schlossen sind. — 

Nach diesem Ruckblicke scheint es mir wahrscheinlicb, dass wir 
hier vor einem Falle rait einer abnormen Korperentwicklung stehen, 
welche derjenigen bei Kastraten ziemlich analog ist, und ich nehme 
auch an, dass die Aplasie der GeschlechtsdrUsen (denn von einer 
vollstandigen Abwesenheit konnen wir vor der Autopsie nicht 
sprechen) wahrend der Wachstumsjahre die abnorme Korperlange ver- 
ursacht hat, 

1) Compt. rend, de l’acad. de science. 1003. Bd. I. p. 1411. 

2) Deutsche med. Wodienschr. 1008. S 543. 

3) Nouv. Icon, de la Salpetr. 1000. p. 472. 

4) Pineles, Volkmanns Vortrage. Nr. 242. 

5) Feldmann, Zieglers Beitr. 1S0G. S. 574. 

G) Gaz. med. de Paris. 1802. 

7j Zeitschr. f. orthopiid. Chir. Bd. 12. 

8) Riv. sperim. 1805. 

0) Nouv. Icon, de la Salp. 1903. p. 181 u. 10QG. 
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Es bleibt dann zuletzt noch die Frage iibrig: Sind nicht die oben 
genannten Eigenturalicbkeiten bei unserer Patientin (im ausseren Ha¬ 
bitus und in den Geschlecbtsdrusen) koincident und die Folge einer 
und derselben Ursache? Vielleicht liegt hier als gemeinsame Ursache 
eine Hypophysisaffektion vor? 

Schon am Anfang dieser Arbeit habe ich fiber die Wechselbe- 
ziehungen zwischen den Organen mit innerer Sekretion gesprochen. 

In einer Arbeit 1905 hoben Parhon und Goldstein 1 ) die Wech- 
selbeziehungen zwischen den Eierstocken und der Schilddruse hervor, 
und Hofmeister hat ja gezeigt, dass die Exstirpation dieser letzteren 
von Genitalatrophie begleitet ist. 

Auch zwischen Hypophysis und Geschlechtsdrusen nehmen wir 
ja heutzutage eine Wechselbeziehung an. Launois Moulon 2 ) zeigte 
1904, dass die Hypophyse wahrend der Graviditat sich in vermehrter 
Tatigkeit befindet, ein Verhaltnis, das ich schon 1903 in meiner Ab- 
handlung 3 ) bemerkte, als ich hervorhob, wie die Hypophyse in 6 Fallen 
von Graviditat von grosserer Schwere war. Fichera 4 ) zeigte eine 
Vergrosserung der Hypophyse (vermehrte Tatigkeit) bei kastrierten 
Tieren in Analogie mit derjenigen bei den Sehilddrfisenlosen. In der 
Wiener klin. Wochenschrift 1908 (S. 277) beschreiben Tandler und 
Grosz (vorlaufig) ihre Untersuchungen von Kastrierten (Skopzen) in 
Bukarest. Yon den 5 Kastrierten, welche eine genaue Untersuchung 
erlaubten, wurden 2 rontgenologisch untersucht. Bei beiden persistierten 
die Ossifikationsrander (resp. 20 und 35 Jahre); in einem Falle war 
die Sella turcica vergrossert, ohne dass der Mann einmal Andeu- 
tung von Akromegalie zeigte. 

Zuletzt zpicbnen wir an, dass es nicht nur nicht ungewohnlich, 
sondern sogar recht gewohnlich ist, dass Veranderungen der Hypo¬ 
physe auch von Storungen in der sexualen Sphare begleitet sind. Er- 
innern wir uns zuerst, dass die Akromegalie oft mit einer Amenorrhoe 
beginnt, sowie auch, dass eine Cessatio mensium bei Fallen von 
Hypophysisaffektion ohne Akromegalie vorkommt. Ich verweise in 
dieser Frage auf meine oben zitierte Arbeit 3 ) (S. 89 und 126) hin. 
Mehrere Falle sind mir noch bekannt — ich erinnere an die bei den 
sog. Riesen gewiss nicht ungewohnliche Aplasie der Genitalien mit 
verriDgerter sexueller Potenz 5 ) — das Gesagte moge aber reichen. 
Verschiedene Umstande scheinen mir darauf hinzudeuten, dass eine 

1) Arch. g«5n. de mod. 1005. Heft 3. 

-) Ref. in Jahresber. liber Geburtsh. u. Gyn. 1004. B<1. 18. 

3) Studier over akromegali och hvpofystuniorer. 1903. 

4) Arch. ital. de bid. 1005. S. 405. 

5) Josefson, Jattevaxt Hygiea 1004. 

Deutsche Zeitschrift f. N'erveDbeilkunde. 39. BJ. 19 
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und dieselbe Ursache die sexuellen Storungen bei Akromegalie wie bei 
Hypophysistumor ohne Akromegalie hervorruft. Vielleicht ist die Hypo- 
physe selbst nicht Locus laesionis, sondem wir mBssen die Ursprungs- 
statte irgendwo anders, aber in der Nahe der Hypopbyse suchen. 

Dieselbe Theorie, welche far die Fettsucht, welcbe zaweilen Hypo- 
physisaffektionen begleitet, angefuhrt wird, konnen wir auch bier an- 
geben. Von der Ursache dieser Fettsucht sagt Erdheim *) Folgendes: 
„Es ist in hohem Grade wahrscheinlich, dass die Adipositas nicht auf 
eine fehlerhafte Funkiion der Hypophyse, sondern darauf zurnck- 
zufiihren ist, dass in solchen Fallen eine uns unbekannte Stelle der 
Himbasis durch den Tumor direkt beeinflusst wird. Unsere Annahme 
stiitzt sich darauf, dass in diesen Fallen die Himbasis zerstort Oder 
stark komprimiert gefunden wurde, und zwar durch einen Tumor, der 
entweder aus der Hypophyse oder ihrer Umgebung hervorgegangen 
war." — Von der „hypophysaren Fettsucht" hier red end, ware es Ur¬ 
sache sich zu erinnern, wie unter den kastrierten Individuen die Fett¬ 
sucht nicht ganz ungewohnlich ist. 

Jetzt kennen wir Falle von Veriinderungen innerhalb des Schadels, 
welche von Storungen in der Genitalsphare begleitet sind und unter 
welchen Fallen es eine ganze Menge pathologischer Prozesse in der Re- 
gio hypophysis gibt. Bayerthal 1 2 ) beschreibt einen Fall von Thalamus- 
affektion, in welchem Amenorrhoe unter den ersten Symptomen ange- 
geben ist. Axenfeld 3 ) beschreibt drei klinisch beobachtete Falle von 
Basaltumor mit vollstandiger Amenorrhoe (in einem trat die Menstrua¬ 
tion nie auf und der Uterus war infantil). In diesen Fallen domi- 
Dierte die Opticuslasion und die Amenorrhoe vom Anfang an, so dass 
Axenfeld sich frug, ob die erstere nicht sogar eine Folge der letzteren 
sei. Axenfeld spricht sich auch in der Rich tun g aus, dass hier die 
Hypophyse als Vermittler diente. Eine Sehnervenatrophie infolge Men- 
struationsanomalien „muss bisher als nicht geniigend bewiesen gelten". 
Abelsdorf 4 ) beschreibt einen Fall von Enchondrom an der Gehirnbasis 
mit Amenorrhoe als friihzeitiges Symptom. Yamaguchi 5 ) versucht 
die von Axenfeld erwahnte Frage zu beantworten. „Diejenigen Falle 
von Opticusatrophie", sagt der Verfasser, „welche in der Literatur als 
durch Menstruationsanomalien verursacht verblfentlicht sind, sind nicht 

1) Sitzungsber. der k. Akademie der Wissensehaft. Wien 1904. Bd. 13. 
S. OS!). 

2) Fuchs, Die Diagnose des Hvpophysentumors. Jahrb. f. Psych, und 
Keur. 1005. 8. 241. 

3) Neurol. Zentralbl. 10(>3. 8. GCS. 

4) Klin. Monatssehr. f. Augenheilkde. 19')3. S. 72. 

5) Klin. Monatsbliitter t'. Augenheilkde. 1903. Festb. S. 103. 
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postmortal untersucht worden; wahrscheinlich findet sich in diesen 
eine gemeinsame Ursache der beiden Storungen 44 (Leber). In diesem 
Zusammenhang erinnert Yamaguchi an die Opticusatrophie, welche 
zuweilen bei Diabetes insipidus vorkommt — auch hier zwei Sym- 
ptome einer Ursache. Berger 1 ) teilt einen Fall mit, wo ein Tumor 
in der Hypophysengegend von Anomalie des Langenwachstums (In- 
fantilismus) und der Genitalien begleitet war — die letzteren waren sehr 
klein und infantil. In einem von Gotzl und Erdheim 2 ) beschriebenen 
Fall von Tumor in der Hypophysisgegend kamen verschiedene tro- 
phiscbe Storungen vor. Die Hoden zeigten bei mikroskopischer Unter- 
suchung eine eigentiimliche Atrophie. 

Cushing 3 ) gibt einen kraftigen Beitrag zur Frage. „In einigen 
Fallen von Tumor cerebri 44 , so sagt er, „ist die Cessatio mensium eines 
von den ersten Symptomen. Tumoren an den meist verschiedenen 
Platzen des Schadels oder auch sogar Hydrocephalus ohne Tumor 
haben Irregularitat oder Cessatio fur lange Zeit hervorgerufen und 
dies in Fallen, wo die Menstruation frfiber normal war. 44 Er stiitzt 
diese Schliisse auf 600 von ihm beobachteten Fallen. „Vielleicht 44 , 
ffigt er zu, „wird dieses Verhaltnis durch eine Veranderung der Funk- 
tionen der Hypophyse vermittelt 44 (it seems quite possible, that in 
some way this symtom is due to an interference with the normal 
activity of the pituitary gland). Er beschreibt 12 Falle naher, worunter 
ein Teratom im dritten Ventrikel bei einem 16jahrigen Madchen, das 
im Anfange keine anderen Symptome als eine verspatete sexuelle Reife 
gab. Nie hatte sie menstruiert; die Mammae waren infantil und der 
Haarwuchs in den Acbselhuhlen und am Mons pubis war gering. Ed. 
Muller 4 ) beschreibt ffinf Falle von Gehirngeschwulst mit einleitender 
Amenorrhoe. Sicher in vier, wahrscheinlich in alien fiinf kam gleich- 
zeitig Hydrocephalus vor. Die Geschwfilste lagen im Cerebellum und 
Lob. occipitalis. Es scheint nicht plausibel, und dies merkt auch 
Muller an, eine Druckwirkung auf die Hypophyse durch einen dila- 
tierten Yentrikelrezess anzunehmen; die Amenorrhoe ist ja iibrigens ein 
Initialsymptorn. Es scheint, als halte M filler diejenige Erklarung am 
besten, welche einen nervosen Einfluss als Ursache der Menstruations- 
storuugen annimmt. Erdheim (1. c. S. 703) sagt 1904 fiber die 
Wechselbeziehung zwischen Storungen der Hypophyse und der Geui- 
talien: „Wir konnen vorliiufig bloss Material sammeln. urn zu einer 
Losung dieser Fragen in der Zukunft beizutragen. 44 

1) Zeitschr. f. klin. Med. 1004. S. 44S. 

2) Zeitschr. f. Heilkunde. 1003. S. 372. 

3) The journ. of nerr. and meat. dis. 1000. S. 704. 

4) Neurol. Zentralbl. 1005. S. 70*). 

10 * 
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In meiner oben angegebenen Arbeit (S. 174) benchtete ich im 
Zusammenhange mit der Frage „Hypophyse und Wachstumsverande- 
rungen" fiber 3 Falle, die auch hier Beachtung verdienen. In alien drei lag 
eine Geschwulstbildung in der Glandula pinealis vor, in alien Riesenwuchs 
und in alien eigentiimliche Storungen der Genitalien. Fall 1 (Oest- 
reich-Slawyk 1 )) gait einem 4jahrigen Knaben, dessen Penis 9 cm 
lang war und dessen Hoden taubeneigross und welcher reichliche, 
zentimeterlange Haare am Mons pubis hatte. Die Brustdrusen waren gross 
wie bei einem 13jahrigen Madchen. Fall 2 (Heubner 2 )) gait einem 
4'| 2 Jahre alten Knaben, dessen Penis, Scrotum und Hoden abnorm 
gross waren, und im Falle 3 (Ogle) wurde der Penis bei dem 6jahrigen 
Knaben gross wie bei einem 16—17jabrigen; die Haare wuchsen am 
Mons pubis und die Hoden wurden grosser. Wir haben also guten Grand, 
uns zu fragen, ob die sogenannte Hypophysisgeschwulst im Falle 
Popovits und Hudovernigs (1. c.) nicht von der Glandula pinealis 
ausgegangen ist; die Verfasser sind ja tiber die Genese unsicher; von 
der PinealdrGse sprechen sie nicht 

Ich kann diese interessante Frage nicht lassen, ehe ich bemerkt 
habe, dass nicht nur direkte Symptome von den Genitalien her vor- 
kommen (Amenorrhoe, Azoospermie, Sterilitat, Atrophie). Auch Ver- 
anderungen in den sekundaren Geschlechtscharakteristika kommen bei 
Affektionen an der Gehirnbasis vor. Die Zeichen von Feminismus und 
Infantilismus, welche in solchen Fallen beobachtet sind, scheinen mir 
auch hier auf Storungen in den Geschlechtsdriisen hinzuzeigen. 

In unserem bisher, soviel ich gefunden habe, allein stehenden Falle 
haben wir keine Zeichen von einer Affektion der Hypophyse. Natur- 
licherweise konnen wir nicht die Moglichkeit einer Funktionsver- 
anderung der Hypophysis cerebri ausschliessen. Eine fortwahrende 
Beobachtung der Patientin wahrend Jahren kann vielleich Licht in die 
Frage bringen. Babinski 3 ) stellt ja im Anschluss an einen Fall 
von Hvpophysistumor bei einem 17jahrigen Madchen mit ausser- 
ordentlich kleinen Eierstocken und kleinem Uterus die Frage, ob nicht 
Storungen in der Hypophyse bei Kindern eine Hemmung der Ent- 
wicklung der Genitalien verursachen. 

Stumme 4 ) kommt zu folgendem interessanten Schlusse: „Ich 
sehe u , sagt er, „in einer Alteration der Keimdriisen den Grand fiir die 

Hypophysenwucherung. und sehe weiter in der Sekretion der 

so gewucherten Hypophyse den zur Akromegalie fuhrenden Faktor.“ 

1) Virck. Arch. Bd. 157. S. 475. 

2i Trans, of path. soc. 1899. S. 6. 

3) AusLaunois, Koy. Nouv. Icon, de la Salp. 19('2. S. 541. 

4) Arch. f. klin. Chir. 1908. Heft 2. 
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Bis weiter fasse ich das abnorme Wachstum unserer Patientin 
und ihren leichten Invirilismus als Folgen einer Aplasie, wenn nicht 
vielleicht vollstandiger Abwesenheit der Keimdrusen auf. Die Eigenart 
und Bedeutung des Falles fiir die Frage iiber das Wachstum mahnt 
zu einem genauen Achtgeben und Studium von den in jiingeren Jahren 
kastrierten Weibern; besonders wertvoli sind dabei rontgenologische 
Untersuchungen der Sella turcica, wie ich sie scbon 1902 in Fallen 
von Hypophysisaffektion hervorgehoben habe. 

II. 

Herr Dr. Josefson hat mir den Fall zur TJntersuchung der Geni- 
talien iiberlassen. 

Die Tatsache, dass ein 34jahriges Weib niemals menstruiert hat, 
muss ja den Verdacht erregen, dass die Genitalien nicht normal seien. 
Man muss aber auch an die Moglicbkeit denken, dass das Geschlecht 
dieser Person in der Tat nicht weiblich sei. Nach dieser Richtung 
hin scheint auch der aussere Habitus dieser Person zu deuten, der 
Korperwuchs ist ja fur ein Weib ungewohnlich hoch, Hande und Fiisse 
sehr gross, die Bewegungen kantig und von mehr mannlichem als 
weiblichem Charakter. (Als Beweis des mannhaften Eindruckes, den 
die Patientin machte, mag erzahlt werden, dass das Dienstmadchen 
nach der Sprechstunde fragte, ob nicht ein verkappter Mann sich unter 
den Patienten befunden.) 

Bei naherer TJntersuchung findet man, dass die Mammae ganz 
unentwickelt und wie die Mamillen von mannlichem Typus sind. Die 
Stimme dagegen hat einen weiblichen Klang, der Kehlkopf springt 
nicht hervor. Keine fiir ein Weib abnorme Behaarung, weder im 
Gesicht noch am ubrigen Korper, liegt vor. Besonders muss hervor¬ 
gehoben werden, dass die Schambehaarung mit einer ziemlich horizon- 
talen Grenze nach oben abschliesst, was nach Casper fur das Weib 
charakteristisch sein soli, wahrend sie beim Manne der Linea alba 
entlang sich hinaufstreckt. 

Die ausseren BeckenmaGe sind folgende: Grbsste Entfernung der 
Crista ossis ilei 31,5 cm, der Spin, anter. super, ossis ilei 30 cm, der 
Trochanteren 32,5 cm, Conjugata externa 20 cm; sie sind folglieh von 
weiblichen Dimensionen. 

Das sogenannte Michaelsche Viereck tritt deutlich hervor. 

Die TJntersuchung der Genitalorgane gibt folgendes Resultat: 
Die Labia majora sind von normaler Form, Grosse und Konsistenz, 
die Labia minora sehr klein, kurz und schmal, aber sich deutlich ab- 
hebend. Die Clitoris dagegen ist hypertrophisch, von einer Lange von 
56 mm und etwa noch einmal so dick wie die normale Clitoris ernes 
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erwachsenen Weibes. Sie ist nicht penisahnlicb, nicht durchbohrt, 
an der unteren Seite nicht gefurcht, sondern von normaler Gestalt. 
Das Vestibulum vaginae ist sehr verengt. Man kann in demselben 
weder mit dem Auge noch mit einer feinen Sonde mehr als eine einzige 
Mnndung, die der Urethra, spiiren. 

Diese ist von normalem Aussehen und normaler Grosse und liegt 
etwa 2 cm unterhalb der Gians clitoridis. 

Zwischen der Urethra und der hinteren Kommissur besteht das Vesti¬ 
bulum vaginae nur aus einem sehr wenig eingesenkten, mit Schleimhaut 
ausgekleideten Gebiet, etwa 1 ccm gross. Weder in den Labia majora 



noch in den Leisten oder sonst in der Nahe kann man einige Bildungen 
fiihlen, die Geschlechtsdriisen entsprechen konnten. 

Bei bimanueller Palpation per rectum werden keine inneren Ge- 
schlechtsorgane, nicht einmal ein kleiner Strang oder andere Bildungen, 
die Andeutungen solcher Organe sein konnten, gefiihlt. 

Es liegt also ein Fall von Entwicklungsanomalie der Geschlechts- 
organe vor (Mangel palpabler innerer Geschlechtsorgane, eines In- 
troitus vaginae und eines Hymen mit Hypertrophie der Clitoris). 

Was die inneren Genitalorgane betrifft, so ist es natUrlich nicht 
unmoglich, sondern eher sehr wahrscheinlich, dass wenigstens An- 
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deutungen Ton Geschlechtsdriisen da sind, obwobl sie nicht pal- 
pabel sind. 

Nach Olshausen 1 ) und Nagel 2 ) kommt vollstandiger Mangel so- 
wobl an Ovarial- als Testisgewebe nur bei nicht lebensfahigen Miss- 
geburten yor. 

Nach anderen Autoren bat man doch auch bei Lebenden einen 
solchen Mangel konstatiert, so bescbreibt z. B. Neugebauer in seinem 
Buche „Hermaphroditismus beim Menschen“ Falle, bei welchen Ge- 
schlechtsdrttsengewebe auch bei post mortem gemachter mikroskopi- 
scber Untersuchung nicbt gefunden werden soli. Die Unanfechtbarkeit 
dieser Falle einer eingebenden Kritik gegenuber soil bier nicht dis- 
kutiert werden, wenn aber ein solcher Mangel an Geschlechtsdrlisen- 
gewebe bei Lebenden wirklicb vorkommt, muss er jedenfalls ausser- 
ordentlicb selten sein. Sicher ist, dass in diesem Fall eventuell 
existierende Geschlechtsdriisen sehr rudimentar sein mlissen. 

Die ausseren Geschlechtsteile zeigen ein nicht allzu seltenes Bild 
von mit Hypertrophie kombinierter Hemmung. Die Hemmung hat 
den Sinus urogenitalis getroffen, der hier ein rudimentares Vestibulum 
vaginae geworden ist, und durch mangelnde Entwicklung der in den 
Sinus urogenitalis einmiindenden Miillerschen Gauge fehlt jede An- 
deutung zu einem Introitus vaginae und Hymen. Auch die Labia 
minora sind unvollstandig entwickelt, die Clitoris dagegen ist hypertro- 
phisch, aber von normaler Gestalt. 

Wenn die Geschlechtsdriisenfunktion fehlt, konnen bekanntermassen 
Missbildungen der ausseren Genitalien Irrtumer und Unsicherheit beim 
Bestimmen des Geschlechts verursachen, um so mehr, als ja die spezielle 
Beschaffenheit von Geschlechtsdrlisengewebe in solchen Fallen nur durch 
Autopsie nachgewiesen werden kann. Eine hypertrophische Clitoris 
und ein hypoplastischer Penis konnen ja einander sehr ahneln, was 
auch der Fall sein kann bei nicht zusammengewachsenen Skrotal- 
halften und einem Paar Labia majora, wo der Introitus vaginae fehlt. 

In diesem Falle liegen ja nicht die exzessiven Grade von Ent- 
wicklungsanomalie vor. Die Clitoris ist zwar hypertrophisch, aber 
nicht von penisahnlicher Gestalt, und die iibrigen ausseren Genitalien 
sind von mehr weiblicher als mannlicber Natur. 

Die Beschaffenheit eventuell vorhandenen Geschlechtsdriisengewe- 
bes kann dagegen nicht festgestellt werden, aber aus der Genitalunter- 
suchung im ganzen geht kein Grund vor, das Geschlecht dieser Person 
nicht als weiblich zu bestimmen. 


1) Die Krankheiten der Ovarien. Stuttgart 1S36. 

2) Entwicklungsfehler d. Eierstoekes. Veit, Handb. d. Gvnak. Bd. 1. 1S97. 
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Was die sogenannten sekundaren Geschlechtscharaktere betrifft, 
so zeigen, wie erwahnt, die Mammae und gewisse Zlige des ausseren 
Habitus und Auftreten mannlicben Charakter, Stimme, Behaarung und 
Becken dagegen weiblichen. Es kann zugefiigt werden, dass die 
Libido sexualis sich gegen Manner gerichtet hat, aber sehr sckwach 
gewesen zu sein scheint. Geschlechtsverkehr hat niemals statt- 
gefunden. 

In Bezug auf Gewohnheiten und Beschaftigung hat die Patientin 
zufolge ihrer Korperkrafte und der Verhaltnisse, worin sie gelebt hat, 
oft schwere und harte Arbeit ausgefuhrt. Fur sogenannte hausliche 
und speziell weibliche Beschaftigungen hat sie keine besondere Lust 
und Begabung, aber auch keinen Widerwillen gehabt. 

Auch die sekundaren Geschlechtscharaktere sind also uberwiegend 
weibliche, wenn auch mannliche Elemente nicht fehlen. Der Anwesen- 
heit der letzteren und der Hypertrophie der Clitoris zufolge kann 
man den hier vorliegenden Fall abnormer Entwicklung als einen zwar 
nicht sehr ausgepragten Fall von Pseudohermaphroditismus femininus 
externus (nach Klebs’ Einteilung) bezeichnen. 
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fiber einen Fall von Miscligesclnvulst (Gliom plus Epi- 
theliom) des Rttckenmarks, zugleich als Beitrag zur Lehre 
von den Beziehungen zwisclien Trauma nnd Gesclnvulst- 

bildung. 

Von 

Dr. M. Friedmann, Mannheim, 

Nervenarzt. 

(Mit 14 Abbildungen.) 

Die intramedullaren Geschwiilste sind auch in den letzten Jahreu 
nicht haufig beobachtet worden; der gewohnliche Typus derselben war 
offenbar das Gliom, nnd unter den Fallen dieser Tumorgattung wieder 
hat sich nicbt allzuselten eine Kombination vorgefunden, wobei mitten 
unter den gliosen Massen eingesprengt eine Anzahl von Nestern proli- 
ferierender Epithelien oder einige epithelbekleidete cystenartige Kanale 
anzutreffen waren. So erwahnen diesen Befund mehrfach solche Au- 
toren, welche eine grossere Anzahl von gliosen Neubildungen durch- 
forscht hatten, mehr nebenbei, z. B. Schlesinger 1 2 3 ), Borst u. Storch, 
und es hat sich denn auch wiederholt ein analoges Verhalten in der eigent- 
lichen, jetzt rasch anwachsenden Kasuistik der Rflckenmarkstumoren 
neuerdings herausgestellt, z. B. in Fallen von Henneberg, Sterz, Zinn 
und Grund, wenu nur einige der jtingsten Publikationen hier angefiihrt 
werden sollen. Dagegen sind Beobachtungen von Gliomen oder auch 
sogenannten Gliastiften, welche mitmassigund ihrerseits geschwulst- 
artig entwickelten Epitheliomen koiubiuiert waren, wirkliche Mischge- 
schwulste also, allem Anscheine nach erst sparlich bekannt geworden; 
aus den letzten Jahren finde ich die Falle von Rosenthal-), Kling :i ), 


1) H. Schlesinger, Die Syringomvelie. Lei]>zig u. Wien. 1SD5. — Borst, 
Lehre von den Gesehwiilsten. Wiesbaden l!Mi2. — S torch, Pathologiseh- 
anatomische Vorgiinge am Stiitzgeriist des Zentralnervensvstems. Virchows 
Arch. Bd. 157. 

2) Rosenthal, Uber eine eigentiimliehe, mit Syringomyelic komplizierte 
(ieschwulst des Riickeumarks. Zieglers Beitrace. Bd. 21. 

3) Kling, Ein Beitrag zur Kenntnis der Rflckenmarkstumoren und 
Hohlenbildungen im Riickenmark. Zeitschrit’t f. klinische Med. 11)U7. Bd. 03. 
S. 322. 
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Bittorf 1 ) und Thielen 2 ) verzeichnet, zu welcben nuu noch der von 
mir beobachtete Fall hinzutreten wurde. 

Dabei wirkt es freilich uberraschend fur den, der die Schilderungen 
und Abbildungcn der Autoren gegenseitig vergleicht, zu sehen, wie 
weit die tibereinstimmung in den histologischen und Wachstumsver- 
haltnissen bei all diesen eigenartigen Geschwulsten sich erstreckt: 
Allemale sieht man dasselbe zellige Geschwulstelement in dem Epithe- 
liom, die gleicbe Neigung zur Bildung von feinen Kanalen, Zellschlau- 
chen, Cystchen und freien Epithelsaumen, ausserdem dieselbe scbarfe 
konzentriscbe Einlagerung des epithelialen Tumors in die gliose Oder 
nervose Substanz; und endlich kebrt jedesmal wieder die gleiche Kom- 
bination des Epithelioms mit einem Gliom und einer Gliosis von ty- 
piscber Gestaltung, und zwar mit beiden letzteren zugleicb. Es ist 
daher nicht zu bezweifeln, dass hier eine in ibrer Art trotz ihrer 
Seltenheit typiscbe Geschwulstgattung vorliegt, und es ist deshalb etwas 
bedauerlich, dass eine gut kennzeichnende und kurze Benennung da- 
ftir noch nicht vorgeschlagen wurde; denn der Rosenthalsche Name 
des „Neuroepithelioma gliomatosum microcysticum“ ist recht schwer- 
fallig und wurde gewiss besser abgekiirzt werden in „Epithelioma 
gliosum", aber aucb damit ware die Tatsache nicht genugend ausge- 
driickt, dass die eigentlicbe und gewiss ursprtingliche Basis der Neu- 
bildung in der gliosen Wucherung zu sucben ist. 

Ich durfte nun ohne weiteres voraussetzen, dass eine Vermehrung 
der geringen Kasuistik erwQnscht sei. Doch kam in unserem Falle 
noch zweierlei hinzu, was von Interesse ist: Es war namlich hier erst- 
lich eben der merkwurdigere Geschwulstteil, das Epitheliom, wesent- 
lich starker und selbstandiger entwickelt und ausserdem scharfer von 
den anderen Proliferationsformen abgesetzt, als dies bisber wohl ge- 
sehen worden ist. Denn es war das Rlickenmark deutlich von den 
drei sich folgenden Neubildungen nacheinander durchsetzt: Zuerst 
kam im Halsmark die Gliose, dann erschien uber drei Wirbelhohen 
im Brustmark das Epitheliom, dann wieder schob sich ein starkes 
Gliom ein und zuletzt schloss unten die gleiche Gliosis wie oben. 

Wichtiger als diese Eigenttimlichkeit indessen ist ein femerer Um- 
stand: Bei der Bildung des Epithelioms scheint die Einwir- 
kung eines traumatischen Moments wesentlich beteiligt ge- 
wesen zu sein. 

Die Schwierigkeiten, mit welcben die Konstatierung dieser Tat- 

1) Bittorf, Beit race zur pathologiscken Anatomie der Gehirn- und Rucken- 
marksgeschwiilste. Zieglers Beitriige. 1904. Bd. 35. 

•J) H. Thielen, Zur Kenntnis der sog. Gliastifte. Deutsche Zeitschrift f. 
Nervenheilkde. 199S. Bd. 35. S. 391. 
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sache noch in jedem bisher bekannt gewordenen Falle von „Tumor 
nach Trauma* zu kampfen gebabt hatte, sind allbekannt und sehr oft 
schon erortert worden. • Je nach den aligemein-pathologischen An- 
scbauungen babeu sich die Autoren daher ebenso oft zustimmend wie 
ablehnend zu der Frage verhalten. Noch immer fehlen direkt kla- 
rende Beweise; das Experiment versagte bisher, und wir haben bisher 
keine histologischen Merkmale kennen gelernt, welche darlegen lassen, 
wie ein Trauma, bezw. eine Blutung es anfangt, um eine neoplastische 
Wucherung ins Werk zu setzen, und welche geweblichen Besonder- 
heiten — abgesehen von der Blutung und ihrer Organisation — auf 
Rechnung des Traumas in einem Tumor zu setzen sind. Wohl durch- 
weg sind also die Beweismittel indirekter Art gewesen: in den weit- 
aus meisten Fallen nur die klinische Tatsache der Verletzung selbst 
und eines zeitlich entsprechenden Intervalles zwischen jener und dem 
Beginn der Tumorsymptome. Anatomisch aber ist wohl stets nur 
eine topographische (nicht eine histogenetische) Beziehung zwischen 
der Blutung und dem Neoplasma zu verwerten gewesen; entweder 
sah man wie in den bekannten Fallen Westphals 1 ), dass die Blu¬ 
tung von Anfang bis Ende in ihren Resten noch die Geschwulst durch- 
setzt und dass sie annahernd zentral gelegen war, wie eben eine echte 
Hamatomyelie, die in einem noch intakten Ruckenmark auftritt, es zu 
tun pflegt. Oder aber die Blutung war wie in einem Gliomfall Pon- 
ficks gerade im inneren Kern der Geschwulst erfolgt und um sie 
herum lag proliferierendes Zellmaterial, als ob von da aus das Wachs- 
tum eingesetzt hatte. 

In solchen Befunden nun fehlen sichere und eindeutige Beweise. 
Es ist ja bekannt, dass Tumoren, besonders aber Gliome, ungemein 
leicht von Blutungen betroffen werden, und ebenso wird seit Jahren 
von Bruns und anderen Kennern der Krankheit betont, dass Gliome 
auch formlich plotzlicb, ja sogar apoplektiform nach einem langeren 
Lateuzstadium klinisch in die Erscheinung treten konnen; dies hat 
noch ganz kiirzlich wieder ein Fall Behrenroths 2 ) belegt. Somit 
ist bisher der Einwand nicht abzuweisen gewesen, dass in den frag- 
lichen Beweisfallen das Trauma und die traumatische Blutung erst zu 
dem schon in Entwicklung begriffenen Tumor hinzugetreten sind. 

Ungeachtet aller solcher Bedenken scheint es mir, als ob doch 
in dem jetzt zu verwertenden Falle neue und nicht unwiehtige 


1) Westphal, Uber die Bedeutung von Tramnen und Blutungen in der 
Pathologie der Syringomyelie. Arch. f. Psych. 1903. Bd. 36. S. 659. 

2) E. Behrenroth, Uber einen Fall von Glioma cerebri und Myelitis 
transversa. Monatsschr. f. Psych. 1909. Bd. 26. S. SI. 
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Momente sich ergeben haben, welche uns klarer sehen lassen, als dies 
bisher moglich gewesen ist. Der Grand liegt nicht in den klini- 
schen Beziehungen des Falles, sondern in bestimmten histologischen 
Eigentumlichkeiten, welche gerade das Epitbeliom im Ruckenmark 
besitzt Allerdings lag allein klinisch betrachtet der Fall sogar etwas 
kompliziert und zweifelhaft. Nach schweren Muskelanstrengungen 
hatte sich nocb am gleichen Tage ganz plotzlich ein heftiger Brast- 
schmerz eingestellt, der 3 Wochen lang anhielt und dann binnen 
4 Wochen stetig zunehmend in eine schwere motorische und sensible 
Lahmung uberging, die nun bis zum Tode sich nur wenig verschlimmerte. 
Hier lag offenbar die Wahrscheinlichkeit einer traumatischen Ent- 
stehung vor und der Patient hat auch auf mein Gutachten hin die 
Unfallrente bewilligt erhalten. Wir wissen ja von nicht gerade wenigen 
Fallen, wo allein infolge heftiger Muskelaktionen eine ausgepragte Ha- 
matomyelie erzeugt worden ist, sei es, dass das Riickenmark nur ge- 
dehnt und gezerrt wurde, sei es auch, dass ein Wirbel vortibergehend 
durch Lockerung des Bandapparats subluxiert worden war. Die 
hier vorliegenden Erfahrungen sind erst kiirzlich in einer in- 
teressanten Arbeit von Winkler und Jochmann 1 ) ausfuhrlich ge- 
wurdigt worden. 

Bei der Sektion hat sich nun in der Tat inmitten des epithe- 
lialen Tumors die erwartete Blutung noch herausgestellt. Daraus 
allein aber hatte man nicht mehr schliessen konnen als aus den anderen 
bekannten Fallen. Aber in Wirklichkeit lag mehr vor: Jene zentrale 
Blutung war mit betrachtlichen Paketen eines degenerierten faserigen 
und hyalinen Gewebes zusammen fdrmlich wie ein Sequesterabgeson- 
dert und eingekapselt in einer scharf begrenzten Hohle im Zentrum 
der Geschwulst. Hier war also ausser einer bestimmten topographi- 
schen Beziehung auch eine histologische Besonderheit geschaffen 
worden und damit ein neues Moment gegeben, aus dem mbglicher- 
weise genetische Folgerungen gezogen werden konnen. Naturlich 
kann ein Urteil dartiber nur moglich sein, nachdem wir nunmehr die 
Verhiiltnisse im Detail dargelegt haben werden. Immerhin aber schien 
es mir zweckmiissig, schon jetzt den Gesichtspunkt kenntlich zu machen, 
welcher fiir uns bei der Schilderung und Verwertung des Befundes 
massgebend geworden ist. 

Krankengeschichte. 

Heinrich Frey, 28 Jalire alt, verheiratet, Schlosser und Motorfuhrer. 
Rez. 9. VI. 1904. ‘ 

1) Winkler und Jochmann, Zur Kenntnis der traumatischen Rucken- 
marksaU'ektion. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 35. S. 222. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber einen Fall von Mischgeschwulst des Huckenmarks usw. 


291 


Der Yater war „gichtleidend“, die Mutter lebt und ist gesund. Er 
selbst war noch nicht krank, nicht infiziert, von zuverlassiger Milssigkeit, 
ein arbeitsamcr und kOrperlich krilftiger untersetzter Mann. Noch mitten 
in ungetrUbter Gesundheit bekommt er am 28. April 1904 eine ungewOhn- 
lich schwere Arbeitsleistung zugewiesen — was auch Zeugenaussagen in 
den berufsgenossenschaftlichen Akten ausdrQcklich anerkennen. — Er hat 
namlich die Ladung eines ganzen Wagens voll Bierfiissern freih&ndig in 
einen anderen Wagen hertlber zu heben. Das dauerte mehrere Stunden und 
ging ohne sichtbaren Unfall ab; aber am gleichen Abend stellen sich 
ungemein heftige, schniirende Brust- und Ruckenschmerzen ein, links am 
starksten, welche die ganze Nacht fortdauern und in Form von Anf&llen 
sich hiiufig verstarken. Die gleichen heftigen Paroxysmen bleiben in den 
folgenden Wochen bestehen, mildern sich aber gegen die 3. Woche merk- 
lieh. Die Arbeit hatte so fort bei Beginn der Beschwerden ausgesetzt 
werden mflssen, obwohl dies sehr misslich und der Patient an sich robust 
und arbeitseifrig war. Das ist ein Beweis dafttr, dass die Erkrankung 
so fort eine schwere gewesen ist. 

Gegen Ende der 3. Woche nun begann eine neue Erscheinung, von 
nun ab trat Schwhche in den Beinen ein, welche sich nun stetig zu- 
nehmend verschlimmerte, wahrend die Brustschmerzen gleichzeitig sich 
merklieh milderten, urn in der 5. Woche flberhaupt zu verschwinden. Bei 
meiner ersten Untersuchung 5 Wochen nach Beginn des Leidens geht 
Pat. schon mflhsam am Stock und schleppt beide Beine, speziell das linke. 
Am Kopfe und den Armen findet sich niclits Abnormes, auch 
die Pupillen reagieren gut. Der Schmerz hatte in den unteren 
Interkostalrhumen residiert, ringsum strahlend, und auch die Atmung war 
anhaltend erschwert gewesen. Davon bestand jetzt nicht mehr viel. Der 
3.—5. Riickenwirbeldorn ist aber noch deutlich etwas empfindlich, und 
nur diese Partie, freilich nur bei tiefem Druck. Beugungen und alle Be- 
wegungen in der Wirbels&ule sind ungehemmt. 

Die Beine, besonders das linke, werden im Liegen kaum handlioch 
emporgehoben, sie sind Qberall kraftlos, nicht steif, die Muskulatur ist in- 
takt, auch bei elektrischer Prtlfung (wobei die Erregbarkeit sogar etwas 
gesteigert erscheint). Dabei ist der Patellarreflex miissig gesteigert, 
links bestebt deutlicher, rechts nur angedeuteter Dorsalfussklonus. Sclir 
ausgepragt vorhanden ist der Babinskiscbe Zchenreflex. 

Das Geftihl fttr alle Qualitiiten ist am Rumpfe rechts erheblich, 
links minder stark abgestumpft, nach aufwarts schneidet die Grenze vorne 
mit der 7. Rippe, hinten mit der 4. Rippe ab, daruber findet sich eine 
handbrcite Zone deutlicher Uberempfindlichkeit. Abwiirts bis zu den 
Beinen erstreckt sich gleichmiissig dieselbe Aniisthesie; die Unterschenkel 
fiihlen etwas besser, Stiche werden als solclie noch konstatiert. Die Ftisse 
empfinden gut, der linke ist sogar etwas Qberempfindlich. Es zeigt sich 
also eine Andeutung von Brown-Sequardschem Symptom. 

Die Bauch- und Kremasterrcfiexe feblen beiderseits. 

Die Arme sind sicher und sehr kraftig. Das Uriulassen ist neuer- 
dings etwas gehemmt. Schmerzen oder Parasthesien in den Beinen feblen. 

Nach 6 Tagen schon, am 15. Juni, ist die Lahmung fast eine 
vollstiindige. Patient kann weder gehen noch stehen, im Bette die 
Beine Qberhaupt nicht mehr heben; nur die Zelien werden noch bewegt. 
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2 Wocben spater, am 1. Juli, ist die Beinl&hmung absolut, der Be- 
fund im Qbrigen unverandert. Nur ist starke Urinretention (vorQber- 
gehend) hinzugekommen, der Ham fliesst tropfenweise, ebenso ist der Stubl 
angehalten. 

Das Allgemeinbefinden and das psychische Verbalten blieben 
dauernd ungestOrt. Der Patient ist trotz seiner schlimmen Erkranknng 
ruhig and gedaldig. 

Die Empfindang, deren Verbreitangsweise sich nicht verandert hat, 
ist inzwischen noch stumpfer geworden, die FOsse ffihlen aber noch. 
Neu ist eine Steigerang der Hautreflexe and die Neigung zu 
reflektorischer krampfartiger Strecknng der Beine bei jeder ErschQtterung 
des Korpers oder starken (nicht gefQhlten) Hautreizen. 

Nun tritt der Patient aaf 2 Monate in das Krankenhaas ein. Nach 
der Entlassung zeigt sich, am 3. Sep tember 1904, dass das Zustandsbild 
fast unverandert geblieben war. Nur schien die obere Grenze der An- 
asthesie vorQbergehend etwas weiter hinaufgerGckt zu sein, namlich auch 
vorn bis zur 4. Rippe. Bald indessen war die anfangliche Grenzlinie 
wieder anzutreffen, welche im ganzen Verlaufe der Krankheit nicht 
mehr schwankte. 

Die Qberempfindliche Zone war nicht mehr deutlich. Die Reflexstei- 
gerung verhielt sich wie frQher. Die Urinentleerung war inzwischen 
3 Tage aufgehoben gewesen (daher Katheterisierung); seither erfolgte sie 
spontan, ebenso wie (meist auf AbfQhrmittel) die Defakation, beide in¬ 
dessen ganz ohne GefQhl seit neuerer Zeit. 

Die Muskulatur war schlaff, sonst intakt, nur die linke Wade beganu 
nun Spuren des Muskelschwundes zu zeigen. Deshalb wurde von 
nun ab regelmassige Faradisierung der Beine ausgefGlirt. 

Der 3. und 4. RQckenwirbel bleiben andauernd etwas druckempfind- 
lich. Kopf und Arme verandern sich nicht. Der Patient hat sich bis nahe 
an sein Ende mit Hilfe der kraftigen und gewandten Arme selbst versorgt 
und sogar vom Bett auf einen Rollenstuhl sich allein herQber befOrdert und 
den Stuhl vorwarts bewegt. 

Noch immer verstarken sich nun die sensiblen und spastischen Sym- 
ptome noch urn etwas mehr. Nach 2 Monaten, Ende November, ist das 
GefQhl von der Rippengrenze bis zu den Knieen ganzlich aufgehoben, 
an der 7.—5. Rippe ist es nur merklich abgestumpft, und ebenso verhalt 
es sich in den Unterschenkeln und auch den FQssen, wahrend die Zehen 
noch leidlich einptinden. Ferner findet man jetzt statt des vordem massig 
verstarkten Patellarreflexes einen Patellarklonus; der Dorsalklonus an den 
FQssen ist bciderseits sehr stark, der Babinski war es schon frQher. Die 
Muskulatur war rasch starker atrophisch in beiden Waden und 
Peroneis geworden unter herabgesetzter elektrischer Reaktion. Unter 
der faradischen Behandlung erholt sich indessen die gelahmte 
Muskulatur sehr gut und erreicht auf Monate hinaus wieder das 
normale Volumen. 

Nach 3 Monaten, Mitte Februar 1905, stellten sich tageweise 
Schmerzen im Nacken und auch in den Schultern, spater auch deu 
Oberarmcn ein. Sie verschwinden aber stets bald wieder, und im Qbrigen 
bleiben die Arme bis ans Ende ohnc irgeud welche Funktions- 
storung. 
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Wieder nach 2 Monaten, Mitte April 1905, beginnen trophische 
StOrungen auf der Haut sich einzustellen, die im Qbrigen gut gerdtet 
und warm geblieben war: zunachst Furunkel und dann ein Decubitus 
rechts auf den Nates. Dieser letztere heilte in der Folge Oberhaupt nicht 
mehr, insbesondere, seitdem sich Urintr&ufeln und damit Bettnhssen ent- 
wickelt batten. Mitte November wird das Decubitusgeschwttr plotzlich 
gangranOs, eine tiefe Hohle bildet sich, deren Fortschreiten durch kein 
Mittel, auch nicht durch permanente Bader, aufzuhalten war. Wiederholt 
treten fast plotzlich grosse Brandblasen an mehreren Druckstellen auf, 
doch lassen sich wenigstens diese zur Abheilung bringen. 

Nun geht der Marasmus trotz der jugendlichen Kraftigkeit des Pat. 
weiter. Der Urin wird stark trttbe und von Eiterkdrpern erfdllt. SchQttel- 
frdste und Fieberanfalle schwachen den Kranken, schliesslich fangt auch 
die Herzaktion an unregelmassig zu werden. Bald schwindet auch, nach- 
dem die elektrische Behandlung hatte sistiert werden raQssen, das Muskel- 
fleisch an den Beinen und zwar allenthalben rasch. So dauert der Zu- 
stand noch mehrere Monate an, besonders im Februar 1906 leidet der 
Patient starker an den pyamischen Anfallen, wahrend er tlbrigens psychisch 
sich auffallend gut und tapfer hielt. Die Yerbringung in das Kranken- 
liaus war zur Notwendigkeit geworden angesichts des gewaltig gewordenen 
DecubitusgeschwQrs (Mitte Februar 1906) und hier trat am 3. Marz der 
Exitus ein, l 3 / 4 Jahre nach Beginn der Erkrankung. 

Kurze Zusammenfassung. Das Symptomenbild der schweren 
Erkrankung ist ein einfaches, es liegt eine vollige motorische und 
sensible spastische Lahmung der Beine, bezw. der unteren Korper- 
halfte vor mit Einschluss von Blase und Mastdarm, aber mit erst spat 
sich einstellender Muskelatrophie an den Beinen. Der Sitz der Storung 
oder aber die obere Grenze derselben entspricht offenbar ziemlich dem 
Orte der vorhandenen Spinalempfindlichkeit, namlich dem 3. und 4. 
Dorsalwirbel. Der Verlauf ist nun eigentiimlich. Es lassen sich drei 
sehr ungleiche Stadien oder Perioden darin unterscheiden: Der erste 
Abschnitt beginnt plotzlich nach heftigen Muskelanstrengungen am 
gleichen Tage mit sturmischen Interkostal- und Riickenschmerzen, 
welche 3 Wochen anhalten, dabei aber langsam abnehmen. Dann 
entwickelt sich in den folgenden 4 Wochen stetig, aber rasch zu- 
nehmend die motorische und sensible Lahmung der ganzen unteren 
Korperhalfte, die am Schlusse der 7. Woche schon beiuahe vollendet 
ist. Das ist das zweite Stadium. Die Reflexe sind gesteigert, die 
Geflihlsabstumpfung (fiir alle Qualitiiten) reicht von der 7. Rippe vorue, 
resp. 4. Rippe hinten bis herab an die FUsse. "Cber der oberen An- 
asthesiegrenze befindet sich eine iiberempfindliche Zone. Die Em- 
pfindlichkeit des 3. und 4. Dorsalwirbels ist eine relativ geringe. 

Das sehr viel langere dritte Stadium reicht von der 7. Woche 
bis an das Ende, das 1 1 2 Jahre spiiter erfolgt, Es iindert sich nun 
wenig mehr. Ein Forschreiten der Lahmung nach aufwiirts oder auch 
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nur ein nennenswertes Hoherriicken der Anasthesiegrenze findet nicht 
statt. Nur die Intensitat der Gefiihlsabstumpfung steigt an bis zur 
ganzlichen Gefiihllosigkeit nach einigen Monaten, und gleichzeitig ver- 
starken sich die spastischen Symptome weiter. Etwa 3 Monate nach 
Beginn der Lahmung entwickelten sich Atrophien in der Wadenmus- 
kulatur, die aber unter elektrischer Behandlung wieder zurnckgingen; 
ein Jahr danach begannen trophische Storungen, speziell ein Kreuz- 
beindecubitus und Cystitis. Diese verschlimmern sich, nach im ganzen 
1 */ 2 Jahren atrophiert die Beinmuskulatur, und zwar nun rascher. Nach 
weiteren 3 Monaten erliegt der Patient den nun sich einstellenden pya- 
mischen Fieberanfalleu. 

Dies das Krankheitsbild. Die Diagnose musste zu Lebzeiten 
Schwierigkeiten machen, doch wtirden uns eingehende Erorterungen 
nutzlos aufhalten. Der plotzliche Beginn nach heftigen Muskelaktionen 
und unter Schmerzen wies auf ein Trauma des Ruckenmarks hin. In- 
dessen war fur eine traumatische Hamatomyelie der Verlauf auffallig 
protrahiert, sodann war das Ausbleiben jeder Besserung hier merkwQrdig. 
Nun lehrt jeden von uns die zunehmende eigene Erfahrung wie die 
medizinische Literatur, dass komplizierte Kraukheitsbilder nach stumpfer 
Gewalt gegen das Rlickenmark doch nicht allzu selten sich ereignen. 
Ich selbst habe schon mehrfach nach Wochen und Monaten erst Liih- 
mungen schlaffer und spastischer Art sich heranbilden sehen. Man 
nimint hier meist seine Zuflucht zur Annahme, dass eine Myelitis, ein 
degenerativer oder ein glibser Prozess in der Folge zustande gekommen 
sei. 1 ) Die erstgenannte dieser Erkraukungen hatte ich selbst in meinem 
Gutachten befiirwortet, natiirlich nicht ohne die Unsicherheit der Dia¬ 
gnose anzuerkennen. 

Welcher nicht traumatische Prozess hatte sonst eine gewisse 
Wahrscheinlichkeit fur sich gehabt? Wirbelkaries schied aus, die 
"Wirbelsaule war offenbar intakt; ebensowenig war an einen ausseren 
Tumor zu denken. Eine Meningomyelitis, die wohl meist luetisch sein 
wird, verlauft gewiss selten genug in dieser rapiden schweren Art und 
Weise. Ein intramedullarer Tumor kombiniert mit einer traumatischen 
Blutung hatte vielleicht schon bei Lebzeiten des Patienten ins Auge 
gefasst werden konnen. Der transversale Sitz der Erkrankung, das 
Ausbleiben jeder Besserung nach Eintritt der Lahuiungen und das 
stete unaufhaltsame Fortschreiten der bereits schweren Krankheits- 
erscheinungen hatten den Verdacht bestiirken konnen. Doch war ein- 
mal die Unveranderlichkeit der oberen Grenze der Anasthesie, dann 

1) Vergl. dazu besonders das bcdeutumrsvolle Referat von Fr. Schultze, 
Chron.-organ, blirn* und Riickenmarksaflektioneu nach Trauma. Deutsche 
Zeitschritt f. Nerveuheilkde. Bd. 38. S. 23S. 
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aufiallig, und bis jetzt liegen doch auch zu wenig gesichtete Erfah- 
rungen vor beztiglich dieser eigenartigen Komplikation. Nicht bekannt 
ist mir, ob bei einem einfacben Riickenmarkstumor schon eine so stur- 
mische und doch zugleich stetige Entwicklung des Reizungs- und 
Lahmungsstadiums beobacbtet worden ist wie in unserem Falle. 

Anatomische Untersuchung. Das RQckenmark wurde mir nach 
der im stadtisehen Kraukenhause ausgeftihrten Sektion in Formol und 
Mallerschcr LOsung aufbewahrt abergebcn. Icb bin dafQr Herrn Med.- 
Rat Heuck zu bestem Danke verpfliclitet. Von dem Sektionsergebnis 
konnte ich erfahren, dass die Untersuchung der Wirbels&ule nichts Ab- 
normes hatte feststellen lassen; sonst 
waren nur die Spuren des Marasmus 
■und eine Pyelocystitis bemerkens- 
wert. 

Die histologische Untersuchung 
ist infolge des eben genannten Urn- 
stands etwas beeintrachtigt worden, 
namentlich konnten weder die 
N i ss 1 sche Ganglienzellentinktion, 
noch die Weigertsche Gliafarbutig 
mehr unternommen werden. Wesent- 
liclies ist dadurch indessen nicht 
entgangen, far das glidse Gewebe 
speziell reichte die van Gieson- 
sche Methode aus. Die Schnitte 
gelangen trotz der urspranglich 
ausserordentlich starken Erwei- 
chung des Organs gut. 

Drei Wochen nach der Autop- 
sie also wird nun die Dura mater 
eroffnet. Sie zeigt sich im allgemeinen deutlich derb, sonst aber nicht 

abnorm. Das Organ selbst ist im ganzen noch sehr weich und in der 

oberen Hitlfte abnorm dick. Einschnitte in den starksten Teil, das obere 
Dorsalmark, ergeben, dass hier die Substanz vorquillt und fast breiartig 
erscheint. Die Farbe ist weiss, eine Zeichnung nicht zu erkennen, in der 
Mitte aber findet man starke braunrote Flecke, anscheinend eine altere 
Blutung. Besser tibersieht man die Verhiiltnisse nach der Hartung. 

Fttrdas freie Auge erscheint hier das Halsmark (an dem das oberste 
Drittel imPraparat feblte) deutlich voluminos, doch besitzt es die normale Zeich¬ 
nung und Form. In der Region der Hinterstrange findet sich, hinter der Ge- 
gend des Zentralkanals beginnend, nach rtlckwarts zu eine lockere und grau 
durchscheinende Verfarbung, welche in dem Organ nach abwart.s auf 
den folgenden Schnitten stetig an Umfang zunimmt und schliesslich im 
untersten Halsmark und im Anfang des Dorsalmarks die Hinterstrange 
nebst den HinterhOrnern grdsstenteils einnimmt. Darin siud mehrere teils 
quer, teils langs gerichtete und ziemlich scharf begrenzte Spalten zu er¬ 
kennen. Auf Figur 1 ist das Bild von der Mitte des Halsmarks wieder- 
gegeben. 

Vom dritten Dorsalsegment ab schwillt das Organ rasch sehr be- 
Deutsche Zeitschrift fur Nervonheilkunde. 59. Bd. 20 



Fig. 1. 


Lupenvergrosserung 2/ t . Mittleres bis 
unteres Halsmark. Das ganze Gebiet 
der Hinterstrange einschliesslich der 
Hinterhorner wird durch die tiefe dun- 
kel gefarbte Gliose eingenommen, in der 
eine Anzahl von Spalten sichtbar ist. 
Auch der Zentralkanal ist kenntlich. van 
Giesonpraparat. 
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deutend an und erreicht nun Qber gut drei WirbelhOhcn einen Durcli- 
messer vou 16 mm und auf den folgenden zwei Segmenten noch einen 

solchen von 14—15 mm. Inner- 
halb dieser ganzen Partie 
/ fehlen sowohl durcbaus die 

K / normale Zeichnung sowie die 

r vordere und hintere Langs- 

v / spalte. Eine kurze Strecke 

\ \.. - a im Anfang erkennt man, dass 

der Querschnitt etwa h&lftig 
in zwei Kreisabschnitte ge- 
teilt ist, die sich konzentrisch 
in einander fflgen (Fig. 2); 
der aussere ist fester und 
dunkler, der innere lockerer 
und heller (was nach der Far- 
bung sich umkehrt) und dcr 
letztere besitzt im Innern 

einigekleinebraunrote Flecken 
und LOcken. Von da ab redu- 
ziert sich der aussere Ab- 
schnitt rasch auf einen 

schmalen Randsaum (Figuren 
3 u. 4). Die Hauptmasse im 
Innern, welche den Tumor 
reprasentiert, weist zunitchst 
einen grossen, seine Mitte 

durebziehenden, unregelmassi- 

’" ' 0 i/ii t 1. Dor- 

Fig. 3. salsegment nimmt dieso innere 

Vergrosserung 2 t . Hauptabschnitt des Epi- Kernmasse wieder betracht- 
thelioms; die Nervensubstanz (heller) ist auf licli an Quantit&t ab und rttekt 
einen schmalen Randsaum reduziert, die zugleich rnehr ge^cn die Pori* 
ganze innere Masse ist Tumor. Im Innern .i._ » •. 

desselben der grosse zentrale Spalt, der eine I ierie c ^ es Tumors Inn. 
Anzaki knolliger Schollen enthalt. a ist Tu- Das 6. und 7. Dorsal- 

mor, b Nervensubstanz, c Zeutralspalt. Kar- segment, das immer nock 
minpraparat. se j ir jj c k * s ^ (jj e gleicke 

Sonderung des Querscknitts in 
Randsaum und eine innere Tumormasse. Dock ist die Substanz zun&ckst 
auck nach der Hftrtung ganz besonders weich und brockelig. Im Innern 


Vergrosserung 2 /j. Oberster Tumorabschnitt, 
3. Dorsalsegment. Das innere Segment (a) 
ist Tumor, das aussere erhaltene ^Nervensub- 
stanz (b), im Tumor bei c Spalten und darin 
mehrere eingeschlossene dunklere entartete 
Gewebsstiicke mit Blut gemischt. Karmin- 
priiparat. 
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zeigt sich daher mehr Neigung zu kleinen Rissen und LQcken beim Ein- 
schnitt; insbesondere aber trifFt man einen scharf begrenzten, ziemlich 
grossen Spalt etwas nacb vorn 

von der Mitte an, der T- oder um- s w 

gekehrte Ankerform besitzt und fr. a 

keinen Inhalt aufweist. Neben ihm •#' 
findet sich noch ein relativ kleiner 

braunroter (Blutpigment-)Fleck (vgl. *| Tft 

Figur 5). Dann nimmt vom 7. Dor- l 

salsegment ab die Dicke des Organs W 

rasch ab, der T-Spalt verkleinert * ’ ' • * HBRBBUf ’ W / 

sich, umgekehrt wird der hussere ' 

Randsaum, welcher die ftbrig geblie- ^ 

bene Nervensubstanz enthalt, breiter 

und regelmassiger. Im inneren Tu- Fig. 4. 

mor tauchen noch weitere Klcinere Vergrosserung */j. Querschnitt weiter 

Spalten auf. abwiirts, 4.-5. Dorsalsegment. Im 

Im 8. Dorsalsegment ist so ziem- Innern wieder der starke Tumor; in 

lich die normale Querschnittsgrosse desscn Zentrum die homogene dunkle 

- 7 -i__ (etwas durchscheinende) Masse bei a ist 

wieder erreicht und die Zeichnung der ^ie Kemmasse, von einem feinen Spalt 

grauen Hdrner kehrt nun, zunhcbst uberall umzogen. Der kleine Spalt 
noch undeutlich, wieder (Figur 6). darunter ist Kunstprodukt. Man sieht 
Im 10. und 11. Dorsalsegment ist die aussen die Querschnitte der periphe- 
normale Form und Zeichnung ganz ren Nerveu - Karminpraparat. 
wieder hergestellt (Figur 7); je- c 

doch erscheinen in jedem Hinter- b i 

strange je ein ziemlich starker, 
scharf begrenzter Liingsspalt, 
die beide von grauer Degeneration 
allseitig umgeben werden. 

Das letzte Dorsalsegment 
und das ganze Lendenmark 
bieten nichts Abnormes mehr, 
abgesehen von der deutlichen 
sekundiiren Degeneration in 
den Seitenstrdngen (Figur 8). 

Somit hat sich eine ruude 
inassige weiche Geschwulst 
ergeben, weiche genau zen- 
tral gelegen die restierende 
Nervensubstanz bis moist 
auf einen schmalen Rand- 
saum nacli aussen gedr&ngt, 

<labei das ganze Organ selir 
betrachtlich aufgetrieben 
und verdickt hat. Sie reicht 
vom 3. Dorsalsegment etwa bis 
an die Grenze des 7., wiihrend 
oberhalb weit in das Halsmark 
und unterhalb bis fast an 


Vergrosserung 2 / ( . Oberer erweichter 
Abscbnitt des Glioms, 6. Dorsalsegment. 
Der etwas exzentrisch liegende Tumor 
unterscheidet sich deutlich von der ausseren 
Nervensubstanz b, besonders rechts; oben 
noch Andeutung der Fissura anterior mit 
tief eindringendem Bindegewebszapfen. In 
der Mitte der grosse, scharf begrenzte leere 
T-Spalt bei c. Die verschiedeuen Liickeu 
im Gliom riihren vou Erweicbungen her. 
van Gieson-Praparat. 
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das Ende des Brustmarks eine regelrechte Gliose Oder Gliomatose 
kerrscht. 

Die mikroskopiscke Untersuchung lehrt, dass der Tumor selbst 
aus zwei verschiedenen Abteilungen sich zusammensetzt; vom 3. bis 5. 



Fig. 6. 

Vergrosseruug 3 / t . Weigert-Palpriiparat mit Boraxkarmin. 8. Dorsal- 
segment. Ubergang zwischen Tumor und Gliose, die normale Form 
und Zeichnung kehrt wieder. Die Gliose verbreitet sich uber den 
grosseren Teil des ganzen Praparats. Aussen Pia mater-Wucherung 
rechts oben, oben ein Stuck ziemlich dicker Dura mater. Im Innern 
eine Anzahl von Spalten. 



Fig. 7. 

Ver^rosserung 2 / t . Unteres Dorsalmark, 
10. Segment. Normale Zeichnung und 
Form, in den Hinterstrangen eine breite 
Gliose und jederseits ein starker Liings- 
spalt darin. Karminpraparat. 



Fig. S. 

Vergrosserung 2 /|. Oberes Lenden- 
mark, Wei gert-Palpraparat. Das 
Organ ist normal, die kleinen Lucken 
darin sind Kunstprodukt. In den 
Seitenstrangen ist die sekundare De- 
generatiou sichtbar (links hier deut- 
licher). 


Segment erstreckt sich das Epitheliom, das 6. und 7.Dorsalsegment wird 
von einem Gliom eingenommen. 

Was zunftchst die Randschicht der restierenden Nervensub- 
stanz um beide Tumorabschnitte herum anlangt, so sondert sie sich im 
allgemeinen von letzteren durckweg mit auffallend glatter scharfer Grenz- 
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linie. Sie besitzt bei Weigert-Palscher Markfarbung nocb fiberall inerk- 
licbe, aber doch recht stark reduzierte Reste von Nervenfasern; da meist 
der Rand iiberhaupt recht schmal ist, so ist auch die Gesaintmenge 
dieser Fasern nicht bedeutend. Dazwischen liegen verdickte Septa und 
Trabekeln, reichlich zeilenformige Gliazellen, gequollene Zellen, Reste 
von untergebenden Ganglienzellen und dicken Achsenzylindern, end- 
lich Blutgefasse mit mbssiger Rundzelleninfiltration. Hinzu kommt viel- 
fach echte glidse Wucberung dazwischen, und auch die verdickte 
Pia mater sendet mehrfach Sprossen in die Nervensubstanzreste binein, 
besonders durch einen Spalt, welcher durch die dicken Blutgefasse darin 
als Uberrest der Fissura anterior erkennbar ist. 



Fig. 9. 

Vergrosserung ®Vi* van Giesonpraparat. Partie des Epithelioma. Man sieht 
die dichtgedriingte Tumorzelle, dazwischen Blutgefasse (hellrot). Reckts oben 
eine Partie von Spindelzellen, rechts unten eine grosse vielkernige Zelle, bezw. 
ein Zellkonglomerat bei a; bei b Blutgefasse. 

Aber auch in die nocb oft sichtbar einstrahlenden Nervenwurzelu 
dringt die Pia mater und glitises Material binein, und die peripheren 
Nervenwurzelquerschnitte neben dem Organ weisen das gleiche faserige Ge- 
balk zwischen den verminderten Nervenfasern auf. 

Das Epitheliom nun, welches das Innere des Querscbnitts zumeist 
weithin erffillt, bestebt in seinem Hauptabscbnitt, d. b. abgesehen von den 
Ubergangspartien auf warts und abwarts, fast ganz aus einem einzigen 
Element, n&mlich der alles tiberflutenden Tumorzelle. Bei 
reinen Kernfilrbungen findet man daher ein Gesichtsfeld um das andere 
angefollt von dicht gelagerten mittelgrossen, scbdn blilscbenformigen Zell- 
kernen, zwischen welcben im wesentlicben nur nocb die Blutgefasse her- 
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vortreten. Schon hier, aber besser bei van Giesonseller Farbung failt 
die Neigung der Zellen, sick in einer stark an die Struktur der Leber- 
acini erinnernden Weise zu gruppieren, ins Auge (Figur 9) — eine Eigen- 
tQmlichkeit, welche auch Thielen aufgefallen ist. In der Mitte dieser 
Zellhaufen liegt je ein Blutgefass, sonst befindet sich nar sphrliches 
t'aseriges Stroma dazwischen, und dadurch ist offenbar die Tumorsub- 
stanz auch hier eine so weiche gewesen. Das Zellelement selbst be- 
sitzt einen weichen, nicht grossen, ziemlich undeutlich begrenzten Zell- 
kOrper, der etwas eckig oder rundlich ist und keinen ausseren Kontur er- 
halt. Zumeist aber bilden sich mehr- und vielkernige Zellen, teils schlauch- 
artig lang, teils regelmassig rundlich gestaltet (Fig. 9 u. 10). Die letzteren 



Fig. 10. 

Vergrosserung 3W / t . Das gleicjje Tumorgewebe starker vergrossert, die eigen- 
tumlichen Zellschlanche und Ubergange zu Epithelkanalchen sind sichtbar. 
Obeu rechts ein Blutgefass mit hyaliner Wandung. 

gewinnen nicht selten einen scharfen ausseren Kontur, im Innern ordnen sie 
sich radial und epithelartig, dann hOhlt sich das Zentrum aus und das 
Ganze ist nun zu einem im Querschnitt getroffenen Epithel- oder 
Drfisenkanalchen geworden. Ubrigens sind gerade diese letzteren Ge- 
bilde ziemlich kaufig und zugleich besonders auffallig im mikroskopischen 
Felde. Die einzelnen Stadien der Umwandlung aus einer kleinen zusam- 
menfliessenden Zellgruppe sind Qberall leicht zu verfolgen. 

Von diesem Hauptelement des Tumors gibt es nun zwei Abarten, 
die jedocli an Menge weit zurdektreten, und die beide besonders da auf- 
treten, wo im Gewebe Lttcken und gelockerte Raume sich ergeben. Die 
eine Zellform ist eine mittelgrosse Fuser- oder Spindelzelle mit schOnem 
Kern, welche sich in Gewebsltlcken einschiebt und eine dftnne faserige Pro- 
duktion erzeugt (s. Fig. 9 oben rechts und Fig. 11). Die durchweg schdtteren 
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Partien dieser Zelle-gehen an verschiedenen Orten mit Formgebilden jeder 
Art so allm&hlich in das typische Geschwulstelement fiber, dass sich ibre 
Herkunft and Umwandlung aus diesem kaum anzweifeln l&sst. 

Da, wo das sogleich zu erwfihnende Ependymepithel liegt, ergibt 
sich noch eine zweite Quelle von faserigem Material, das indessen von 
derberer and parallel gerichteter Struktur gewAhnlich ist. Wie schon 
Kling 1 ) and Hildebrandt 2 ) es bescbrieben haben, erkennt roan, wie die 
Epithelzellen wachern; ihre Zabl vermehrt sich, der Rand wAlbt sich her- 
vor, lockert and splittert sich gleichzeitig auf, indent die einzelnen Rand- 
zellen sich voneinander lAsen. Dann strecken ‘sich diese nach beiden 
Seiten aus, sowohl nach dem frcien Lumen wie nach rfickwfirts entspringt 
ein starker Faserausl&ufer, und schliesslich entsteht so aus den parallel 
gerichteten Epithelien ein dichtes BQndel ebenso gelagerter starker Spin- 
delzellen, bezw. Faserzfige. tlbrigens wird auch von den in situ verblie- 
benen Ependymepithelien Afters als zweite Ependymschicht ein lockerer 
Filz sich durchkreuzender und wieder derberer Fasern geliefert. 

Diese letzteren Faserkategorien werden nur in der N&he des grossen 
Spaltes gesehen. Das allgemeine feine Stroma dagegen rfihrt offenbar 
her von der spindelig umgewandelten gcwAhnlichen Tumorzelle. 

Ein Zylinderepithelsaum wird nun an Lttckenrfiumen oder frei 
liegenden Rfindern ebenso leicht in dem Tumorgewebe angelegt wie eine 
faserzellige Ausfiillung des Raumes. Die letztere bleibt dann aus, der Tu¬ 
mor bildet eine epithelbekleidete Spalte oder HAhle und der umwachsene 
Raum kann somit als kleine Cyste erscheinen. Recht haufig jedoch — 
und das ist eine wichtige Eigenschaft — entsteht so gar kein ge- 
schlossener Raum, sondern das Gewebe bedeckt sich nur an 
der freien Spalte auf der Tumorseite mit dem Zylinderepithel. 
So kommt das gelegentlich vor an der Grenze gegen den ftusseren Ring von 
Nervensubstanz in irgend einem kleinen Abschnitt; Thielen sah in seinem 
Fall sogar diese ganze ftussere Grenzlinie einseitig von einem Zylinder¬ 
epithel eingefasst. Wir selbst sahen da, wo ein Rest der Fissura anterior 
noch in den Tumor sich fortsetzte, diesen wiederum einseitig von dem 
Epithelsaum ausgekleidet. 

In den Cbergangspartien, wo Oberhaupt das Tumorgefilge ein mehr 
lockeres ist, wo hiiufig gliAse Rasen und Vorsprfinge sich einschieben und 
wo kleinste Erweichungsstellen After sich bilden (so besonders in der 
Gegend der Figur 2), da trifft man neben mehrfachen Cystchon eine grAssere 
Zahl solcher kleiner Epithelsftume: je nach der Form der Gewebslficke 
bekleiden sie bald einen Sporn papiUenfArmig, bald sitzen sie hahnen- 
kammartig Obereinander, gelegentlich umhfillen sie sogar mantelfArimg resp. 
zaunartig eine kleine abgeschnittene Gewebsinsel; kurz, es zeigt sich fol- 
gende Eigenschaft, die wir schon oben angedeutet haben: Uberall, wo 
die wuchernde Tumormasse auf freie Rliurae stAsst, schickt sie 
entweder ein junges Fasergewebe hinein oder aber sie grenzt 
sich dagegen durch glatten, aus Zylinderzellen gebildeten 
Epithelsaum ab. 


1) Kling, a. a. O. 

2; K. Hildebrandt, Zur Kenntnis der gliomatosen Neubilduugen des 
Gehirns, spez. der ependymaren Glioiue. Virch. Arch. Bd. 185. S. 341. 
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Im grossten MaBstabe ist dies in der zentralen Hdhle geschehen, die 
wir sogleich naher besprechen werden. 

Das letzte Element der Geschwulst sind die Blut gefasse. Sie er- 
scheinen in ziemlich gleichm&ssiger Verteilung verstreut und sind niclit 
allzu zahlreich, indessen durch ihre Beschaffenheit ziemlich auffallig. Ihr 
Lumen ist leicht erweitert., ihre Wandung aber beinahe durcbweg durch 
schalige Verdickung der Adventitia erheblick verstarkt. Zwiscben den 
Schichten liegen scliOne Endothelkerne, selten sind aussen ausgewanderte 
Rundzellen oder einige freie Blutkorper zu sehen. Diese Wand aber ist 
ziemlich oft leicht hyalin entartet und nimmt mit van Gieson eine pracb- 
tige, hell purpurrote Farbc an. Ringsum endlich tritt vielfacb nochmals 
eine Umlagerung mit neugebildetem feinen Faserfilz auf, somit 



Fig. 11. 

Vergrosserung 3,0 /j. Junge Organisation aus Spiudelzellen im Tumor. 

eine Art von sogen. vaskularer Sklerosc von tibrigens niebt. starker 
Ausdehnung. 

Freie Blutungen uni die Gefasse oder im Gewebe feblen so ziemlich, 
was bei der dicken Wandung der Gefasse wold erklarlich ist. Nur neben 
dem Zentralspalt tauchen sie auf, sonst wenig in der Tumorsubstanz. 

Zwiscben der Hauptmasse der Geschwulst und iliren Ubergangspartien 
besteht nach dem Gesagten ein doppelter Unterschied, den wir nochmals 
kurz bezeichnen wollen: Dort herrscht absolut die dichtgeftlgte Tumorzelle 
und ausser ihr findet man nur die Blutgefiisse und ein dlinnes zartes 
Stroma, welches von der spindelzellig umgewandelten Tumorzelle sclbst ge- 
schaffen wird. In den oberen und uuteren Lbergangsabschnitten, die 
lockerer und zellenarmer sind, ftigen sicli einmal eine Anzahl von Cystchen 
und kurzen Epithelsaumen ein; andererseits fiillt sicli da die Zwischen- 
substanz erheblieh dadurch, dass namentlicb — wohl von der Peripherie 
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her — starke Zkge typisch gliOsen Materials cindringen; ausserdem ver- 
mehren sick die Faserrasen vaskularer Abkunft und endlick beteiligen sick 
auck Pia mater-Fortsatze, welche in den Aussenbezirken dicke Trabekeln 
einfQkren. 

Dieses letztere Bild des lockeren, zellarmen epitkelialen 
Tumors ist es vor allem, das bisker in der Literatur bekannt 
gewesen ist. 

Das merkwkrdigste Gebilde in dem Tumor war die grosse innere 
Spalte und spater die innere Kern masse, deren kistologiscke Bedeu- 
tung sick mir erst nack langei*em Studium genOgend erscklossen kat und 



Fig. 12. 

Vergrosserung Ein kleines Stuck des zentralen Spaltes aus Figur 3 bei 

schwacher Vergrosserung, Man sieht den schonen Zylinderepithelsaum bei b 
und die Unterbreckungen darin, unter dem Saum das kernreiche Tumorge- 
webe; iin Innern hyaline Substanz mit Andeutuug von Kernen und Blutpig- 
ment (bei a) in der Mitte. Das Hyalin bier nur sckwach gefarbt. Boraxkarmin. 

die in dieser Weise anscheinend nock nickt beobacktet worden ist. Der 
Spalt im oberen Drittel (Figur 3) dchnt sick mikroskopisch nock weiter 
aus als fttr das freie Auge, er besetzt zwei Drittel des Querdurchmessers 
und sendet lange Buckten seitwarts aus. Fine solche ist in Figur 12 bei 
schwacher Vergrdsserung (und Boraxkarminfarbung) gezeichnet worden. 
Der reichlich grdsste Teil der Umrandung wird durch schoues scblankes 
Zylinderepitkel gebildet; dazwischen dringt, wie die Abbildung es andeutet, 
durch kleine Oder ctwas grossere Lticken des Randes das vorbesckriebene 
Material derber und paralleler zellenfilhrender Faserstrange oder ein 
jugendlicher Haufen lockerer Spindelzelleu ein, verbreitet sick eine kurze 
Strecke im Lumen des Spaltes und tritt auck da und dort an die einge- 
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schlossenen Massen beran, nimmt auch wolil Schollen alten Blatpigments 
zwischen sicb aaf. Unter dem Epitbelsaum lolgt meist ganz direkt die 
gewOhnliche Tumorsubstanz, Of ter s aber auch schiebt sich dazwischen schon 
cine Strecke lockeren, von Spindelzellen oder Ependymfasern durchsetzten 
Gewebes, in dem dann dbnne BlutkOrperhaufen nicbt selten liegen. 

Die scbolligen Massen im Innern des Spaltes (s. Fig. 3 u. 12) 
batten makroskopisch braunrote Blntfarbe und f&rben sich meist intensiver 
als die Geschwulst, speziell bei van Giesontinktion. Es sind einzelne 
getrennte, meist rnndliche Knollen, die teils als feinfaseriger, der Kerne 
und Blntgefftsse entbehrender und etwas undeutlicher Filz erscbeinen, teils 
als bald belle, bald dunkle dicbte hyaline Massen, welche gern balkig ge- 
spalten sind und ziemlich verblasste Kerne sowie Kapillargrenzen erkennen 
lassen. Uberall massenhaft findet sich Blutpigment eingestreut 
in diese Partien, ausserdem urogeben Schichten von BlutkOrper- 
schatten insbesondere die faserigen Knollen von aussen und in den peri- 
pheren Ztlgen. Auch einzelne Klumpen von Blutgerinnseln liegen allein far 
sicb, endlich noch starke undeutlicb gewordene und hyalin zusammen- 
backende Blutgefassquerschnitte. Die . genaue Durchforschung der am 
schwersten zu deutenden starken hyalinen Felder ergab, dass sie an man- 
chen Stellen offenbar ganz direkt in die feinfaserigen Klumpen ttber- 
gingen; man erkennt, wie diese erst zusammenfliesscn, dann ganz ver- 
schmelzen, opak und intensiv gef&rbt, dann schliesslich schOn hyalin werden. 
Spuren einer ursprttnglich nervOsen Struktur konnte ich nicht finden. 

Diese Partien sind sftmtlich aus jedem geweblichen Zusammenhang 
abgeschnitten und der Degeneration verfallen, die Zellen, Kerne und Blut- 
gefasse verscbwinden daraus bis auf Spuren. Ubrigens ist die Weigert- 
sche Fibrinmethode negativ ausgefallen, wie denn auch das Fasermaterial 
zumeist deutlich getrennt von den BlutkOrperschichten auftritt. 

In der Langsmitte der Geschwulst andert sich, wie wir wissen, das Bild 
erheblich (s. Fig. 4). Der starke runde oder hantelartige Kern besitzt indessen 
die gieichen Farbungseigenschaften wie weiter oben die einzelnen Schollen. 
Die naher berantreteude Umrandung besteht wiederum zumeist aus einem 
schOnen schlanken, manchmal aber auch mehr kubischen Epithel; nur wird 
die Kontinuitat des Randes kiiufiger unterbrochen durch gefassreiches 
faseriges und spindelzelliges Gewebe (Fig. 11), welches vom Tumor her 
herandringt, und reichlicher umfliessen lockere Blutschichten und Blut- 
liaufen die Kernmasse, frei im Spalte gelegen oder sogar die nachstge- 
legene Tumorsubstanz auseinander treibend. Es sieht aus, als ob hier 
sekundare Nachblutungen sich eingestellt hatten, und als fast sicheren 
Beweis dafflr sieht man, wie an der inneren Kernmasse Randepithel stOck- 
weise noch anklebt; dann folgt ein kleiner Bluthaufen und schliesslich 
locker zersprengtes, von juugen Spindelzellen durchsetztes Tumorgewebe. 

Die innere Kernmasse erreicht das Vielfache des Volumens wie in 
dem Schnitte Figur 3, seine Zusammensetzung ist aber die gleiche ge- 
blieben. Blutpigment, faserige rund zusammengedriingte Haufen und jetzt 
bedeutende Felder von Hyalin sieht man sich zusammenmengen. Das Hya¬ 
lin, schon purpurrot. mit van Gieson gefarbt, ist oft wie ein Herzmuskel 
balkig gespalten: nun out halt es aber auch streckenweise schOne ver- 
zweigte Kapillarcn. Da aber dann das Hyalin zugleich wie ausgenagt 
aussieht, da intakte Rundzellen in dllnner Page an den Kapillaren liegen 
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und da man endlich Blntgefasse mit den spindelzelligen Sprossen an das 
Hyalin herantreten sieht, so ist nicht zu bezweifeln, dass hier eine spate 
nachtragliche Durchdringung des Hyalins mit Kapillaren von anssen 
her sich vorbereitet hat, welche sich anschickt, diese Snbstanz langsam 
wieder wegzuraumen. Man erkennt zugleich auch, dass so nach einem ent- 
sprechenden Zeitabschnitt dieser charakteristische Inhalt der HOhle wieder 
verschwinden kann and dass jedenfalls dnrch den genannten Vorgang das 
Bild fast bis znr Unkenntlichkeit verandert wcrden kOnnte. Fflr etwaige 
khnftige Beobachtungen ahnlicher Art ist dies Moment im Auge zu behalten. 

Damit ist die Beschreibung der epithelialen Geschwulst erledigt. Das, 
was noch von abnormen Vorgangen im Praparate besteht, bietet wenig 
Eigenartiges und braucht — ohne alles Detail — nur insoweit geschildert 
zu werden, als es des Zusammenhangs wegen n5tig ist. Der Ubergang 
nach aufwarts gegen die lediglich die Hinterstrange durchsetzende Gliose 
vollzog sich so, dass der zentrale Tumor sich sehr rasch verjQngte und 
zuletzt als Zellmaterial um den wieder auftauchenden Zentralkanal erschien. 
Nach abwarts hatte das gliose Gewcbe rasch begonnen, das ganze innere 
Feld zu beherrschen. Doch war der eigentliche tlbergang hier nicht auf 
Schnitten zu crfassen; denn es schloss sich zunachst an das Epitheliom 
eine offenbar sekundar erweichte und entzQndlich gereizte Partie 
des nun folgenden Glioms an, welche trotz vorsichtiger Einbettung aus 
dem Schnitte herausbrbckelte. Wenig weiter unten folgt der Querschnitt 
Fig. 5 noch im 6. Dorsalsegment. Die Nervensubstanz, besonders 
rechts durch eine Spaltlinie abgesetzt, reprasentiert einen schon breiteren 
Randsaum und befindet sich ebenfalls in Quellung der Markfasern und der 
Trabekeln. Weigert-Palfarbung lasst den Untergang von gut zwei 
Dritteln des Faserbestandes erkennen. Das Gliom im Innern weist zu¬ 
gleich mikroskopisch lediglich feine Bestaubung mit MarktrOpfchen in 
schwacher Gesamtmenge auf, die Nervensubstanz ist also hier so gut wie 
verschwunden. Auch das Gliom hat also die Nervensubstanz verdrangt, 
nicht infiltriert — ein Yerhalten, das 5fter schon beobachtet wurde, ent- 
gegen dem bekannten Schema. Vom Zentralkanal ist auch hier nichts 
zu sehen. An Stelle desselben mag sich der grosse T-Spalt heraus- 
gebildet haben; denn er liegt um weniges hinter der Fissura anterior, 
welche (in Figur 5) durch den eindringenden Bindegewebszapfen noch oben 
kenntlich ist. In der Tumorsubstanz waren die noch massig verdickten 
Blntgefasse betrachtlich von Rundzellen ttberlagert, mehr als sonst in dem 
Organ. Eckige und runde Gliazellen, gequollene homogene schollige 
Formen derselben, auch einzelne Kbrnchenzellen fanden sich vielfach; das 
Gewebe war undeutlich faserig, bestaubt und zerfallend mit eingestreuten 
Zellkernen, offenbar erweichte Gliafasernetze. Dickere Septa und Balken 
lagen dazwischen. Ziemlich reichlich liegen da und dort stark gliin- 
zende homogene Gebilde, meist wurstfdrmig gestaltet und in kleinen 
Nestern das Gewebe durchsetzend. liber den Ursprung dieser schon oft 
in glibsen Prozessen beobachteten Korper ist hier kein Zweifel mbglich. 
Sie sind von nun ab ttberall anzutreffen und entstehen durch Zusammen- 
backen und eine eigenartige Degeneration von gliosen Fasern. 

Die T-Spalte selbst ist immer leer und sie entbehrt vollig eines 
Epithelbesatzes. Umgeben wird sie von einem breiten dunkeln Rande. 
Zunachst dem Lumen liegt ein Kranz kurzer, sich durchkreuzender. 
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derber Fasern, welche ein Gitterwerk gleicli einer dicken schrUgen 
Schraffierung gestalten. Dann kommt eine dichte breite Scbicht von feiner 
durekfilzter Gliafaserung und darin liegen in LQckenr&umen starke Haufen 
von Rundzellen, ferner von solchen Qberlagerte Blutgefasse und endlicb 
Strange gequollener und undeutlich gewordener dunklerer 
Zellen. Diese letzteren besitzen ganz das Aussehen von Resten der epi- 
thelialen Tumorzelle, welche bier der RQckbildung und dera Untergang 
anheim gefallen sind. 

Neben dem Spalt endlich ist ein massig starker Haufen von Blutpig- 
ment im Gewebe eingeschlossen. In jenem ist doch nocli etwas Inhalt zu 



Fig. 13. 

Vergrosserung 300 t . Aus derGlio.se der graueu Substnnz im Halsmark, jugend- 
liclier Process. Man erkennt die schonen Faserzellen der Gliose mit exzentrisch 
gelagertem Kern. Unten Nervenfasern langs und quer getroft’en. van Gieson- 

farbung. 

fiinlen, und zwar in einigen der vielen kleinen Buchten und Auslaufer, 
namlicb eine zarte hyaline Masse, offenbar geronnene Cvstenfltlssigkeit 
und ferner zusammengefaltete Strange von kurzen derben Fasern, die er- 
sicbtlich aus deni Faserkranz im Umkreis der T-Spalte losgelcist und ins 
Lumen geraten sind. 

Ausser der grossen T-Spalte enthalt tlbrigens das Gliom nocli einige 
mikroskopisch kleine praformierte Spalten, welche im ganzen eine gleicli- 
artige Wandstruktur wie jene aufweisen. 

In den nachsten 1 '/ 2 Segmenten hurt die (sekundare) Erweichung 
auf; das gauze Gliom besteht aus einer schon netzfaserigen und meist 
dichten gliosen Fasersubstanz mit reichlichen mittelgrossen Sternzellen, 
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von welcheu die Faserung anscheinend geliefcrt wird. Dieser Nachweis 
ist allerdings sclnvierig, da nur die Kerne, nicht aber die Zellkorper der 
Gliazellen gut sichtbar sind. In den grauen Hornern jedoch, wo die glidse 
Wucherung noch jugendlicher und in Ausbreitung begriffen ist, gelingt 
jener Naclnveis an van Giesonpr&paraten leicht, und Figur 13 zeigt das 
Verhalten schon und deutlich. Die Gliafaserung ist Qberall ziemlich zart, 
die einzelnen Fascrn sind nicht ganz glatt und gewohnlick stark mitein- 
ander verHochten und verfilzt, sehr leicht tritt dazwischen kolloide Ver- 
schmelzung der Faserbiilkchen ein. 

Der T-Spalt hat sich hier erhalten, doch verkleinert; seine Urn¬ 


'S. 
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Fig. 14. 

Vergrosserung 8n t . Zentralkanal aus clem Halsmark. Reehts ist der Kanai bei a 
sichtbar, von da strahlen Zellstninge ziemlich stark nach beiden Seiten. Das 
Praparat zeigt Ahnlichkeit in it dem Ilikle der Figur 9. van Gieson- 

tiirbung. 

randung ist die gleiche gcblicben, spcziell der Kranz derber, locker 
durchkreuzter Fasern umgiebt zunachst das Lumen. Ausserdem aber 
tauchen nun in der Ge webs part ie urn den Spalt breite Inseln 
und Schichten schon hyaliner Subtanz auf mit purpurroter Farbe 
und noch zahlreiche Kerne und Ivernhaufen ftilirend. Sit* gelicn deutlich 
sichtbar in das faserige glioso Gewebe uber in der Nachbarscliatt. — In 
den folgenden Segmenten erreicht das Organ wieder die normale Dicke 
(Fig. 6 u. 7), die grauen Horner werden sichtbar, im iibrigen aber ist noch 
der grosste Teil des ganzen Querschnitts von glioser Substanz eingeiionimen, 
zwischen welcker aber Ganglienzellen und Nervenfasern reichlicher erhalten 
sind. Verschiedene S])alten sind vorliaudeii, aber nun aucli der Zentral- 
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kanal wieder. Im 10. und 11. Dorsalsegment hat sich die Gliose ganz 
aus den VorderhOrnern zurllckgezogen. Die grossen Spalten in den Hinter- 
str&ngen sind von einem breiten Sanm kolloid entarteten gliOsen Ge- 
webes, somit hyalinen Massen umgeben, und auch die gliOse Substanz 
ringsum und in der Gegend der hinteren Kommissur ist vielfach brOckelig 
und hyalin entartet. Ofter finden sich dazwischen kleine R&ume, welche 
von heller und zarter kolloider Substanz gefQllt sind. 

Die Gliose im Halsmark dagegen erscheint jugendlicher, die 
Fasernetze sind zarter, gleichmissiger und selten kolloid entartet; nur die 
glftnzenden kolloiden Schollen tauchen dazwischen auf. Die HinterhOrner 
sind teilweise mit beteiligt, die VorderhOrner samt ihren Ganglienzellen 
ziemlich intakt. 

Das ganze Lendenmark weist auch mikroskopisch keine gliosen 
Wucherungen mehr auf. Nur sind die Ganglienzellen anscheinend 
etwas affiziert, die Forts&tze kurz, die Kerne Ofter etwas undeutlich, die 
Substanz kOrnig bestaubt oder m&ssig stark glasig umgewandelt. 

Kleine Blutpigmenthaufen traf man haufig in all den beschriebenen Ab- 
schnitten. Der Zentralkanal war Qberall durch das ganze Organ in 
normalerBeschaffenheit vorhanden, nur im Bereiche desTumors, 
welcher sich an die Stelle der nervOsen Substanz gesetzt hatte, 
fehlte jede Andeutung davon. Wo man ihn aber auch antraf, da lagen 
in nachster Nahe ausstrahlend Zflge und Strange des gleichen Zellmaterials, 
das ihn zusammensetzt, ziemlich reichlich an Menge (vergl. Fig 14), also im 
Lendenmark noch so gut wie im Halsmark. Und wahrend die Spuren des epi- 
thelialen Tumors schon in nachster Nahe desselben verschwunden waren — 
nur jene Strange untergehender Tumorzellen hatten wir neben der T-Spalte 
anzufQhren —, so war doch die Ahnlichkeit zwischen Tumorzelle und 
dem Material urn den Zentralkanal herum eine auffallige: Die GrOsse des 
Elementes und seines Keros, seine Form und Farbung, das Zusammen- 
fliessen zu StrOngen waren offenbare Analogien bei beiden Elementen und 
der Zentralkanal selbst, der oft verdoppelt ausgebildet war, glich merk- 
wQrdig jenen zahlreichen, aus runden Zellgruppen entstehenden „Epitbel- 
kanalchen", von welchen der ganze Tumor Qberall in fast jedem Gesichts- 
feld durchsetzt war. 

Fassen wir den anatomischen Befund nocbmals kurz zu- 
sammen, so trafen wir eine regelrechte Gliose im ganzen Hals- und 
dem untersten Dorsalmark, zwischen welche sich in der Langsrichtung 
des Organs ein recht starker intramedullarer Tumor flinf Wirbel- 
hohen entlang eingeschoben hatte, die Gliose anscheinend vollkommen 
unterbrechend. Im ganzen Tumorbereiche war fast uberall die Ner- 
vensubstanz auf einen scbmalen runden Randsaum reduziert und ab- 
gedrangt worden. Abweichend von dem sonst gewohnlichen Yerhalten 
war aber dabei der Tumor glatt geschieden in einen epithelialen 
Teil und in ein aus strahligen Faserzellen resp. einem faserigen Mate¬ 
rial gebildetes Gliom. Die oberste Partie des letzteren war erweicht 
und das ganze Gliom besass im Innern einen scharf begrenzten, ziem- 
grossen und leeren Spalt von T-Form, welcher keine Epithelaus- 
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kleiduug besass, wobl aber von einem Kranz derber sich durchkreu- 
zender Fasern und weiter abwarts auch dazwischen von hyaliner, 
kernftihrender Substanz ausgekleidet war. Der obere zellige Tumor 
war nicht etwa ein Sarkom, sondern stellte sich als Epitbeliom dar, 
zusammengesetzt in seiner Hauptmasse aus einer massig grossen ku- 
bischen oder runden Zelle von weichem Protoplasma und mit blas- 
cbenformigem scbonen Kern, welche mit Vorliebe zu straugartigen 
oder grossen runden Zellkonglomeraten zusammenfloss und sich mit 
je einem Blutgefass in der Mitte zu grossen Zellhaufen gruppierte, 
welche stark an die zellige Struktur der Leberacini erinnerten. Da¬ 
zwischen lagen vielfach jene kleinen wie Epithelkanalchen oder kleine 
Zentralkanalquerschnitte aussehenden Gebilde, welche aus den runden 
Zellkonglomoraten durch Verdichtung des Aussenkonturs und Aus- 
fallen der inneren Zelle hervorgingen. Dieser ganze Tumor besass 
im iibrigen nur ein feines und sparliches faseriges Stroma und ferner 
massig reichliche Blutgefasse, deren Wandungfast durchweg zwiebel- 
schalig verdickt und oft hyalin entartet war. Kapillare oder andere 
Blutungen fehlen im eigentlichen Tumor so ziemlich. 

Wo sich dieser verjBngt, namlich nach oben hin, wird die ganze 
Zellrnasse lockerer, glioses Fasergewebe schiebt sich reicblich von der 
Peripherie hinein, naraentlich aber treten die langst von der Beschrei- 
bung anderer Falle bekanuten kleinen Cystchen auf, welche von 
schonem Zylinderepithel ausgekleidet sind. Noch ofter aber tritft 
man nur einseitige freie Epithelrander, welche uberall da, wo eine 
Gewebslticke besteht, diese gegen den Tumor hin abgrenzen. 
Andererseits aber auch kann die Gewebslticke ausgefullt werden, 
und zwar entweder durch lockere Schichten von SpindelzelJen, 
welche durch Umwandlung der gewohnlichen Tumorzelle geschaffen 
werden, oder aber durch derbe parallel gerichtete und oft gewellte 
Faserztige, welche aus starken, lang geschwanzten Spindelzellen her- 
vorgehen. Und die letzteren wieder formieren sich durch Wucherung 
und faserige Umbildung von Zvlinder- und ependymartigen Zellen da, 
wo solche eben vorhanden sind, namlich an Epithelsaumen. Im wesent- 
lichen treffen wir die beiden letztgeuannten Strukturelemente an dem 
grossen eigenartigen Gebilde im Innern des Epithelioms an. 

In der oberen Tumorhalfte erscheint dieses als sehr grosser, buchtiger 
Spalt (Fig. 3), in der unteren als starke homogene, nur locker in der Ge- 
schwulst liegende Kernmasse von grossenteils braunlichroter Blutfarbe. 
Die Umrandung bei beiden Formen wird durch den schon bezeich- 
neten schonen Zylinderepithelbesatz (vgl. Fig. 12) grdsstenteils ge¬ 
schaffen, der von jungen Spindelzellformationen oder den derben Faser- 
bundeln stellenweise durehbroehen wird. Der lnhalt besteht in inniger 
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Durchdringung teils aus den Resten einer betrachtlichen Blutung, 
teils aus knollig zusammengeschobenen Fasergeflechten und aus fester 
hyaliner Substanz. Beide sind im wesentlichen gefasslos, ihre Kerne 
und Kapillaren schwinden hin, sie sind aus dem Gewebszusammen- 
hange herausgenommen und sequesterartig der nekrobiotischen De¬ 
generation iiberantwortet. 

Der Zentralkanal ist uberall ausser im Gescbwulstbereiche an 
normaler Stelle und in normaler Form vorhanden, dagegen von einem 
Qberschiissigen Material gleicbartiger Zellstrange umgeben, welche stark 
an die Beschaffenheit der Tumorzellen erinnern. 

Welches ist nun, so wird man zunachst fragen, die Natur und 
der Ursprung des grosseren zelligen Tumors? Wir haben das 
bereits entschieden, und zwar ganz ebenso wie die frQheren Autoren, 
welche solche Neoplasmen vor Augen hatten. In der Tat drangt sich 
die Antwort von selbst auf. Das Zellmaterial um den Zentral¬ 
kanal bildet die Matrix der Geschwulst, und dies ist aus 
mehreren Grunden zu erschliessen: Erstlich gibt es kein anderes 
praformiertes Gewebe von epithelialem Charakter im Rtickenmark. 
Zweitens gleichen sich die zelligen Elemente am Zentralkanal und 
diejenigen im Tumor, wie eben nochmals hervorgehoben wurde, sehr 
stark, tjberdies aber kommen jene besonders charakteristischen „Ruck- 
schlage* in die embryonale, formative Funktion im Tumorgewebe vor, 
namlich jene zahllosen Epithelkanalchen und Zellschlauche, welche 
gaDz wie ein kleiner Zentralkanal aussehen, ferner die Pallisadenzellen- 
saume, welche den wahren Ependymrand ganz ebenso bekleiden, und 
endlich die kleinen Cystchen mit Zylinderepithel. Und drittens ent- 
wickelt sich die Tumorsubstanz, wie der Schnitt Figur 2 ohne weiteres 
bezeugt, ganz evident vom Zentrum her, wo eben der Zentralkanal 
liegt, nnd sie schiebt sich von da langsam nach aussen. Und viertens 
ist es gerade diese Wachstumsform, welche uns lehrt, dass der 
Tumor an einer bestimmten Stelle im Organ und nur hier hervor- 
kommt. Denn er driickt fast genau konzentrisch die N erven substanz 
von sich weg, etwa wie ein Baum Ring um Ring anlegt, und das 
innere und aussere Kreis- bezw. Ellipsensegment besitzen fast geome- 
trische Formeniibereinstimmung. Nirgends auch im Bereich des aus- 
gebildeten Tumors konnte man Reste von Nervensubstanz entdecken 
und selbst die Fissura anterior und posterior waren plattgedriickt 
worden, die letztere iiberhaupt war ganz verschwunden. 

Insofern gewahrt diese Geschwulst eines der schonsten Beispiele 
ftir die Cohnheim-Ribbertsche Theorie. Ein aus der Embryonal- 
periode zurtickgebliebenes, an bestimmter Stelle gelegenes iiber- 
schiissiges Keimgewebe ist als Ursprungsstatte ftir das wuchernde 
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Neoplasma anzusprechen. Und wenn man fragt, warum das anscheinend 
nur in Verbindung mit einer Gliosis vorkommt, so wird die Antwort 
naheliegend sein, dass eben solches Zellmaterial im Lanfe des Lebens 
Doch proliferiationsfahig, embryonal geblieben sein muss. 1st das aber 
so, dann scheint zunachst am leichtesten ein Auswachsen glioser Faser- 
zellen stattzufinden. 

Denn gerade unser Fall scheint mir theoretisch am meisten wert- 
voll zu sein dadurch, dass wir daraus einen neuen Umstand lernen: 
Das Epitheliom ist namlich erst gewachsen, nacbdem etwas Besonderes 
hinzugekommen ist zu der Gliosis, das war das Trauma und die 
traumatische Blutung. Erst nachdem die natiirlichen Gewebs- 
widerstande weggeraumt wurden und vielleicht noch ein Reizzustand 
hinzukam, hat es sich entwickelt, und wir finden diesen Tumor 
nur gerade soweit, als die starke Blutung gereicht hat. Und 
iiber und unter ihr hort es fast plotzlich auf, es hat nicht merklich sich 
weiterbin noch in die Lange gestreckt, bezw. ausgedehnt. Nur in die 
Breite innerhalb des Querschnitts ist es gewachsen. Ja es scheint sich 
nicht einmal sprossenartig in freie Gewebslucken hinein zu entwickeln, 
wahrscheinlich wohl, weil seine Vermehrung auf tibrig gebliebene 
Blutgefasse angewiesen ist. So ist es denn auch jeweils um ein 
zentrales Blutgefass in der Gestalt eines Leberacinus herumgewachsen. 
Denn wo es schnell sich ausdehnt, da entstehen lediglich Massen von 
Epithelzellen mit dUrftigstem faserigen Stroma, und dieses Gewebe 
wird schwerlich neue Blutgefasssprossen herausbilden. 

Mit der Hervorhebung dieser genetischen Beziehung zwischen der 
Blutung und der Bildung der epithelialen Geschwulst sind wir indessen 
dem Gange unserer Erbrterung vorausgeeilt. Schon in den einleitenden 
Worten musste zugegeben werden, dass das einfache Vorkommnis einer 
starken Blutung im Innern des Neoplasma noch nicht irgendwie zu- 
verliissig uns daruber belehrt, welcher von beiden pathologischen Pro- 
zessen zuerst existiert hat und welcher erst hinzugekommen ist. An 
sich konnte ebenso gut wie das eben bezeichnete Verhiiltnis das um- 
gekehrte sich ereignet haben: Der Tumor konnte latent bestanden 
haben und in ihm konnte das Trauma die Blutung erzeugt haben. 
Wir sehen ja gerade in unserem Falle — ebenso wie in demjenigen 
Thiele ns —, dass eine ausgedebnte Gliose, wie sie im ganzen Halsmark 
be9teht, bis an das Ende beinabe syraptomlos bleiben konnte. Nur 
ab und zu einmal sind bei unserem Patienten Schmerzen in den Armen 
aufgetreten, sonst war hier alles in Ordnung geblieben. 

Der klinische Verlauf sagt uns nur das eine, was wir noch 
weiter unten etwas ausfiihren wollen, dass die Blutung uberhaupt eine 
traumatische gewesen ist. Sonst niclits. Anders aber steht es mit 

Deatsche Zeitschrift f. Nerveuheilkninle. 39. Bd. ‘JX 
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dem anatomischen Befund. Die Blutung lag, wie wir wissen, eigen- 
tiimlich und sequesterartig abgeschlossen mit anderen Gewebselementen 
in einer epithelbekleideten grossen Hohle. Wie ist sie dahin ge- 
kommen? Und was bedeutet dieser zentrale Spalt? 

Man hat Gebilde der letzteren Art schon ofter auch in Fallen von 
Mischgeschwulst beobachtet, die dem unsrigen an die Seite zu stelleu 
waren. Nur waren sie entweder viel kleiner, wie im Falle Thielens, 
wo sie auch mit Blut- und Fasergewebe gefiillt waren, oder aber sie 
waren im weseutlichen leer. Waren sie gross, so hat man (z. B. 
Bittorf und Kling) sie als syringomyelitisch gedeutet, man hielt 
sie fur eine besonders starke Ausweitung de3 praexistenten Zentral- 
kanals. Ist das in unserem Falle moglich? D age gen spricht sofort 
der Umstand, dass der Zentralkanal sonst im ganzen Organ normal 
war; eine eigentliche Syringomyelie hat also ziemlich sicher hier nicht 
existiert. Dafur aber ist die wichtige Angabe eines Kenners wie 
Minor 1 ) geltend zu machen, dass durch eine traumatische Blutung 
fast auf der Stelle im Bereiche der letzteren eine starke Erweiterung 
des Zentralkanals erzeugt werden kann. 

Dennoch kann man schwer glauben, dass dadurch solche kolossale 
Formen hervorgebracht werden, wie wir sie in Figur 3 u. 4 makro- 
skopisch bezw. mit Lupenvergrosserung wahrnehmen. Und dann, das 
ist ja gar keine wirkliche Syringomyelie, denn sie wird Oberall unter- 
brochen durch Liicken des Epithels, durch welche allerlei Fasergewebe 
hineindringt ins Innere. Aber nun schliesslich und hauptsachlich: 
Wie komrat das Blut und wie das andere Gewebe hinein? Das 
erstere konnte vielleicht durch Zerreissungen eingedrungen sein. Wenn 
das schon im Riickenmark beobachtet sein sollte, so kann hier davon 
doch keine Rede sein. Denn die Blutung und vor allem das Blut- 
pigment durchdringt so innig die grossen Gewebsmassen in der Hohle 
bis in die innersten Stellen, dass es unbedingt urspriinglich schon in 
jene hinein sich ergossen haben muss. 

Nun konnte mau ferner jedoch eine Erklarung gestalten, in- 
dem man annimmt: Das faserige Material ist eben Fibrin und das 
hyaline ist verdickter kolloider Cysteninhalt. lndessen diese Deutung 
habe ich, je mehr ich die seltsamen Gebilde durchforschte. um so 
sicherer als unhaltbar erkannt. Die W T eigertsche Fibrinfarbung zu- 
nachst ergab fur die faserigen Knollen kein Resultat. Daraus allein 
mdchteich nicht viel schliessen. Die Methode mag versagt haben. Aber 


1) L. Minor, Traumatische Erkrankuntren des Riiekenmarks. Handbuch 
der pathol. Anatomie des Nerveusystems. Berlin 1004. Bd. 2. S. 1009 fl. 
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die Fasermassen sahen doch nicht aus wie Fibrin, wohl aber wie gliose 
Faserung; sie waren oft ganz obne Blutbeimischung zu linden, und 
war solche da, so lag ofter nur aussen um einen Knollen eine Schicht, 
alles andere war frei von Blut. Und endlich die Faserung bekam gute 
van Giesonsche Farbung und ging, wie wir scbon wissen, ganz direkt 
haufig in das dichte Hyalin uber. Mancbe Faserzuge sogar, die gleich- 
falls am anderen Ende bjalin wurden, waren als jene derben parallel 
scbon gewellten ZQge zu erkennen, die ganz gewiss nicht fibrinbs 
sein werden. 

Und dann das Hyalin, das die prachtig purpurrote Farbe an- 
nahm, mit seiner dicbten Struktur, der Faserung und den Resten 
von Gewebskernen, das war etwas ganz anderes als die weiche kolloide 
Masse der Cystenfliissigkeit, abgesehen davon, dass eine so gewaltige 
Menge, wie sie Fig. 4 bezeugt, nicht wohl als Cysteninhalt gedeutet 
werden kann. Aber die Erklarung hat sich ohne weiteres aufgedrangt, 
als wir die Wandung des T-Spaltes (vergl. Fig. 5) weiter abwarts unter- 
suchten; er war zwar selbst leer, in der Umgebung jedoch war es zur 
gleichen hyalinen Entartung der Gliafaserung gekommen wie gerade 
im Bereich der oberen zentralen Hohle. Alles war identisch, die pur¬ 
purrote Farbe, die Struktur und Dichtheit, die starke Quantitat und 
schliesslich noch das sichtbare tJbergehen in die zusammenbackenden 
Glianetze. Nur fanden sich hier noch massenhafte Gewebskeme und 
Rundzellen eingestreut in das Hyalin. 

Nun haben wir bereits mehrfach hingewiesen auf die merkwurdige 
Eigenschaft der Geschwulstsubstanz, sich da, wo sie an freie Raume 
anstosst, abzuschliessen gegen diese durch einen glatten Epithel- 
saum, indem die Tumorzelle sich zusammenschliesst und aussen mit 
Kontur umgibt. Zwischenformen, die diesen Weg aufzeigen, sind hiiufig: 
Oft sehen wir das Epithel noch deutlich kubisch wie die Tumorzelle 
ursprunglich und oft ist auch der Rand noch undeutlich. Es gibt 
Partien, wo sich solche Saume an kleinsten Lucken oder aber gegen die 
aussere Nervensubstanz hin (einseitig) bilden. Und nun erklart sich 
der Vorgang ohne wesentlichen Rest: Die Substanz der Kernmasse ist 
glioses Gewebe, von einer Blutung durchsetzt, oder genauer, 
es ist der Rest der zentralen Gliose, weiche sich schon vor- 
fand und als sog. Gliastift durch einen grossen Teil des 
ganzen Riickenmarks sich hinzog, wie das Trauma eintrat. 
Sie hat aufwarts und abwarts, wo nur Auslaufer der Blutung sie trafen, 
unbehelligt und langsam fortwuchern kbnnen. Die starke Blutung 
jedoch hat die Nervensubstanz ringsherum zertriimmert und ervveicht, 
wahrend die Glianeubildung sich als resistenter erwies. 

In jener Erweichung ist es dann zur Entwicklung der epi- 
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thelialen Proliferation gekommen, und sie hat nach beiden Seiten bin 
das tibrige Gewebe fortgedriickt. Den Gliastift im Innern hat sie um- 
wachsen, ihn bei ihrer konzentrischen Ausbreitung genaner in die 
Mitte geschoben, und sie hat sich zugleich durch den Epithelsaum 
dagegen abgesetzt und so die Entartung des abgesperrten Gewebes 
herbeigefuhrt. Zugleich freilich bat sie es so konserviert, dadurcb, dass 
auch die Resorption (bis auf kleine nachtraglich von Blutgefassen 
durchwachsene Teile) verhtttet wurde infolge der Absperrung. 

Diesen Gang der Dinge haben wir freilich vorerst nur konstruiert. 
Aber siebt man sicb genauer die Sacblage an, so kann man auch den 
Hergangdaraus herauslesen. Zunachstnamlich liegt es nahe einzuwenden: 
Woher wissen wir denn, dass das Epitheliom nicht erst nachtraglich 
das alles vollbracht hat? Vielleicht existierte es auch schon vor der 
Blutung und bat erst in einem spaten Stadium die Gliose umschlossen. 
Nun ist aber dagegen mehreres zu sagen. Ftirs erste: Wie war es 
moglich, dass die Blutung und die gliose Substanz in der zentralen 
Hohle wie auf einen Haufen zusammengekehrt beisammen 
liegen? lm Epitheliom niimlich sind nur sparliche Inseln von Blut, und 
auch sie fast nur in der Nahe der Hohle zu sehen. Die Gliose und 
das Epitheliom mussen aber von Anfang nahe benachbart gewesen 
sein; denn sie gehen beide von der Stelle des Zentralkanals aus. 

Nun miisste hiernach doch eine grossere Blutung dann auch das 
Epitheliom stark durchsetzt haben, wenn letzteres damals schon da- 
gewesen ware, als die Blutung erfolgte, ja die weichen Zellmassen noch 
mehr. Das Gegenteil ist der Fall, fast alles Blut liegt in der Hohle und 
mit der gliosen Substanz vereinigt, Und zweitens: Es konnte dann 
nicht Blut eben mit dem Gliagewebe zugleich von dem Epithelsaum 
umschlossen worden sein in einer einzigen grossen Spalte oder Masse; 
vielmehr miisste hier eine abgesperrte Blutinsel und dort eine ebeDsolche 
Gliahbhle sich finden usw. Man sieht aber vielmehr, das Epitheliom 
nahm sich Zeit, bis es an den ganzen zentralen Prozess heranging; erst 
konnte niimlich ringsum cin Erweichungsbrei aus einschraelzender ner- 
vbser Substanz herangegebildet sein, eiu ganzes erstes Stadium 
nach der Blutung sich entwickeln, dann erst trat der Prozess der 
Einschliessung durch die epitheliale Wucherung in die Erscheinung. 

Und dazu komrnt noch ein Drittes: Die grosse Hauptmasse des 
Epithelioms ist frei von eingedrungenen gliosen Inseln. Ware die 
zentrale Gliose noch lebensfahig gewesen, als das Epitheliom sie mit 
seinem Wall umgab, dann miissten gliose Fortsiitze ebeuso in den 
Tumor eingedrungen sein, wie das auf'warts und abwiirts in den Uber- 
gangspartien von der Peripherie her reichlich geschehen ist. 

Nun fimle ich noch in der interessanten Publikation von Winkler 
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und Jochmann 1 ) ein Bild der traumatischen Blutung, welches 
dasjenige zu ergiinzen vermag, was wir uns hier vorgestellt haben. 
Dort war ein ganz kolossaler, rund begrenzter Blutkuchen in 
das Riickenmark eingelagert, etwa so gross wie die ganze innere 
Kernmasse in unserer Fig. 4, und dabei war, was noch bemerkenswert 
ist, hier trotz des betrachtlichen Alters dieser Blutung noch sehr gut 
durchweg das Blutkorperchenmaterial konserviert. In der Tat weiss 
man ja, dass das relativ gute Aussehen von Blutkorpern im Gewebe 
nicht ohne weiteres dagegen spricht, dass es schon vor Monaten oder 
selbst vor 1—2 Jahren ergossen worden ist. Denken wir uns nun in 
unserem Falle einen ahnlichen grossen Blutherd, welcher aber die 
ganze Gliose durchdringt und sie zugleich von aussen her rings um- 
schichtet, so kbnnen wir unschwierig die Linie in unserer Vorstellung 
ziehen, welche in der Folge das ^wuchernde Epitheliom mit seinem 
Pallisadenzaune besetzt hat. Und starke Reste einer solchen ausseren 
Blutschicht treffen wir tatsachlich noch bei unseren Praparaten weit 
herum urn die ganze Kernmasse. 

Sind nun die Folgerungen zutreffend, zu welchen uns die Unter- 
snchung des histologischen Verhaltens bei unserem Falle veranlasst, 
so ist das Ergebnis fur das wichtige Problem der traumatischen 
Ges chwulstbildung zwar ein begrenztes; denn keineswegs die ganze 
Neubildung, sondern nur eine Komplikation derselben, das einge- 
schobene Epitheliom nainlich, verdankt seinen Ursprung jener tranma- 
tischen Blutung. Dennoch aber erlangen wir wenigstens fur diesen 
Geschwulstteil wesentlich prazisere Anhaltspunkte, als sie bis dahin 
wohl in der Kasuistik der Geschwiilste bestanden haben. Und der 
Grund dafiir liegt eben darin, dass einerseits eine charakteristische, gut 
wiederzuerkennende Neubildung, namlich die Gliose, das ganze Organ- 
gebiet, welches hier in Betracht kommt, durchsetzt hat. Andererseits 
aber unterstiitzte uns jene merkwiirdige Eigensehaft der neuen Ge- 
schwulstwucherung, alles andere Gewebe nicht nur beiseite zu schieben, 
sondern es auch eventuell durch einen Wall von Epitlielzellen abzu- 
grenzen und so auf lange hinaus zu konservieren. 

Endlich liegt noch eine Frage nahe: Auf welche Weise ist denn 
aber in den anderen Fallen ahnlicher Mischgescbwiilste der epitheliale 
Anteil zustande gekommen? Ich glaube nicht, dass darin ein Einwand 
gegen unsere Folgerungen erblickt werden kenn; denn jeder Fall muss 
fur sich gepruft werden. Immerhin aber erscheint es mir als wichtig, 
dass wenigstens in zwei Fallen darunter (von Bittorf u. Thielen) 


1} Winkler und Jochmann, Zur Kenntnis der traumatischen Rtickcn- 
marksafi'ektion. Deutsche Zeitschrift f. Nervenheillvle. Bd. 3i5. S. 222. 
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ebenfalls reichliche (bier spontane) kleine Blutungen aufgetreten waren, 
und glioses Gewebe neigt doch uberhaupt oft genug zu solchen. lm 
tibrigen wird man nur einen Einwand als wesentlichsten nicht aus 
dem Auge verlieren diirfen: Solange alle diese Tumoren erst wenig 
durchforscht und selten beobacbtet sind, konnen wir Irrtiimern und 
voreiligen Schltlssen aller Art ausgesetzt sein, mogen auch die Grlinde 
noch so schon logisch aufgebaut sein, wie ich das in unserem Falle 
fur moglich gehalten habe, und mag auch die Histologie der Proli¬ 
feration so genau wie moglich gepriift und verglichen worden sein. 
DarQber aber mag die Zukunft entscheiden. 

Der Gang der ganzen Neubildung hat sich nach unserer 
Darstellung folgendermassen gestaltet: Zunachst bestand eine 
(klinisch latente) zentrale Gliose, ein Gliastift vom Gebiete des Halsmarks 
bis zum Ende des Dorsalmarks. Nun setzte das Trauma und die Blutung 
ein, vom 3. bis 5. Dorsalsegment in der Hauptsacbe. Eine blutige Er- 
weicbung und Nekrobiose wird in der Nervensubstanz um die Gliose 
herum alsbald hergestellt und dann kommt in einem dritten ausge- 
dehnten Stadium die langsame Entwicklung des Epithelioms im Be- 
reiche der Blutung. Diese Wucherung aber schiebt sich ein zwischen 
die restierende Nervensubstanz aussen und die zentrale Gliose im Innern, 
gleich einem dicken Zylindermantel. Wieder abwarts davon aber, wo 
das Epithel kaum melir proliferiert, wachst umgekehrt die Gliose stark 
geschwulstartig aus und drangt gleichfalls die Nervensubstanz an den 
Rand. Das letztere geschieht nur fiber zwei Wirbelhohen, vom 6. bis 
7. Dorsalsegment. Zu beiden Seiten, aufwarts und abwarts, wachst 
lediglich die ursprfingliche Gliose noch weiter, und zwar wie gewohn- 
lich nach den Hinterstrangen "zu, im Halsmark und im untersten 
Drittel des Dorsalmarks. 

Das klinische Symptomen-und Verlaufsbild entspricht nun 
recht gut der so abgeleiteten Entwicklung des Prozesses. Die Schwierig- 
keiten der Diagnose zu Lebzeiten kehren in der Epikrise nicht melir 
wieder. Die ursprfingliche Gliose ist klinisch symptomlos geblieben, 
und da sie hauptsachlich im Dorsalmark lokalisiert war, ist das nicht 
so auffallig. Aber das Trauma, das nur in starken Muskelaktionen mit 
Beugungen der Wirbelsaule (beim Heben schwerer Fiisser) bestand, wird 
eben infolge der vorhandenen zentralen Gliose um so leichter die Blu- 
tuug im RUckenmark herbeigeffihrt haben. Was dann klinisch be- 
obachtet wird innerhalb der 3 ersten Wochen, das sind wesentlich die 
Folgen der Blutung, einer Art von Hiimatomyelie. Die sturmischen 
interkostalen Schmerzen konnen ohne weiteres jener zugeschrieben 
werden und auch der Sitz der gleich folgenden Lahmung korrespon- 
diert aufs deutlichste mit der Ausbreitung jener Haraatomyelie. Schmer- 
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zen gelten als sehr gewohnliche Folge der zentralen Blutungen und 
man verstebt ihr Auftreten um so leichter, da wir erfahren haben, 
dass die Pia mater sich deutlich an dem ganzen Prozess beteiligt 
hatte. Die Lahmung des Gefuhls lief von der 7. Rippe vorne und der 
4.—5. Rippe hinten nach abwlirts, dariiber traf man eine fiberempfind- 
liche Zone, und schliesslich waren allein die Dornen des 3. und 4. 
Dorsalwirbels von Anfang ab empfindlich. Der Blutungsherd aber 
sass im wesentlicben zwiscben dem 3. bis 5. Dorsalsegment, was also 
genau genug mit der Grenze der Lahmung tibereinstimmt. 

Die Blutung war nun offenbar nicht so stark gewesen, dass sie gleicb 
eine apoplektiforme Lahmung erzeugt hatte wie sonst in der Regel. Wenn 
aber innerhalb der 4. bis 7. Woche nach Beginn der Krankheit sich 
dann eine vollstandige spastische Lahmung der unteren Korperhalfte aus- 
bildete, so muss etwas hinzugekommen sein, was den Querschnitt des 
oberen Dorsalmarks nahezu vollig funktionsunfahig gemacht hat. Dies 
aber kann unmoglich die epitheliale Wucherung gewesen sein, diese hat 
sich gewiss nach allem, was man weiss, ganz langsam in Monaten erst 
starker in die Breite gedehnt. Indessen wir haben schon aus histologischen 
Gesichtspunkten diesen zweiten Prozess bezeicbnet: An die Blutung hat 
sich offenbar eine nekrobiotische Erweichung angeschlossen, vielleicht 
auch ein mehr entztindlicher Prozess. Jedenfalls muss das Nerven- 
gewebe in grosser Ausdehnung ergriffen und vernichtet worden sein 
(aber doch so anscheinend, dass die Blutgefasse dabei sich erhalten 
haben). Denn es ist doch auffallig, dass nicht einmal im Bereiche 
des Glioms (6. und 7. Dorsalsegment) noch merkbare Spuren der Ner- 
vensubstanz fortexistiert haben. Der klinische Verlauf belehrt uns, 
dass dieser zweite Prozess schon binnen 3—4 Wochen sich fiber den 
Qurrschnitt hin ausgedehnt haben muss. 

Die ganze lange Folgezeit bis zum Ende wird, lT /2 Jahre lang, ein- 
genommen durch die Entwicklung der beiden Tumoren. Und sie ist 
offenkundig die Ursache, dass jede Besserung ausgeblieben ist. Viel- 
mehr haben sich die Ausfalls- und Reizsymptome noch langsam ge- 
steigert dadurch, dass durch die wachsende Geschwulstsubstanz die 
letzten Reste von Nervensubstanz im Bereich des grossen Binnen- 
tumors immer mehr aufgezehrt wurden. 

Nicht ohne Interesse ist in diesem Falle das Verhalten der Mus- 
kelatrophien in den Beinen; denn es ist hier sehr deutlich der 
therapeutische Nutzen der elektrischen Behandlung zutage 
getreten. Schon 4—5 Monate nach Beginn der Krankheit hatten 
rasch die Unterschenkel einen Muskelschwund zu erleiden begonnen. 
Das ist binnen mehreren Wochen nach Einleitung der regelmiissigen 
Faradisierung wieder vollig beseitigt gewesen und die bewegnngslosen 
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Beine behielten nun viele Monate lang ihre Muskulatur ungemindert. 
Erst gegen das Lebensende zu magerten sie wieder rapid ab in dein 
allgemeinen Marasmus. 

Nun war elektrisch die Reaktion anfangs intakt geblieben, danu 
wurde sie quantitativ und auch etwas qualitativ abnorm, ausgepragte 
EaR blieb uberhaupt aus. Man versteht das Verhalten, wenn man 
sich erinnert, dass das Lendenmark dauernd von dem ganzen Erkran- 
kungsprozess verschont geblieben ist. Dennoch musste eine so schwere 
und nahe herandringeude pathologische Veriinderung wie in unserem 
Fall durch Storung der Zirkulation und durch sekundiire Reizwirkung 
auch das Lendenmark irgendvvie benachteiligen, und schliesslich hatte 
doch auch das Aussehen der Vorderhornganglienzellen daselbst etwas 
Not gelitten. Was man indessen aus unserem Falle wieder lernen 
kann, das ist dies: Eben solche sekundare EinHlisse liegen im Be- 
reich unserer therapeutischen Massnahmen und durch sie kbnnen so- 
gar recht erhebliche Schaden, welche sich dergestalt heranzubilden 
drohen, wieder zur Norm zuriickgefuhrt werden. Der Muskelschwuud 
bei gelahmten Gliedern, uamentlich die sog. Inaktivitiitsatrophie, ge- 
hbrt zu diesen Symptomen, und die faradische Behandlung da- 
bei gehort zu den Massnahmen, welche eine betrachtliche 
Wirksamkeit entfalten. 

Kurze Zusammenfassung. Der hier mitgeteilte Fall besass ein- 
mal ein kasuistisclies Interesse, insofern, als er unter den uberhaupt 
nicht hiiufigen intramedullaren Tumoren einem besonders seltenen 
Typus augehorte: er stellte namlich eine Mischgeschwulst aus drei 
Frozessen dar, einer Gliose, einem Gliom und einem Epitheliom. und 
/war so, dass alle drei riiumlich von einander geschieden blieben, be/.w. 
sich in der Liingsausdehuung des Organs einander folgten. 

Die hauptsacliliche Bedeutuug des Falles aber war allgemeiner 
Art und zwar iufolge des Umstandes, dass inmitten des Tumors die 
ansehnliclien Reste einer zentralen und vermutlich traumatisch 
erzcugten Blutung sich vorfandeu. Ftir <lie besondere genetische 
Bedeutuug dieser Blutung spraeheu folgende Tatsachen: zunachst 
klinisch der Beginn des gesamten sclnveren Symptomenbildes direkt 
nach iutensiven Muskelanstrengungen und zugleich die fur einen Tumor 
recht ungewi'dinliche ausgesprochen akute Verlaufsweise dieser 
primiiren Erkrankung. Die schwere transversale Lahmung entwickelte 
sich binnen 5 Wocheu ungefalir so wie bei einer akuten Myelitis, 
und fiir den Tumor ckarakteristiseh blieli nur die Tatsache, dass hinter- 
her nicht nur jede Spur von Besserung vermisst wurde, sondern dass 
umgckehrt die Intensitiit der Ijiihmung uoch stetig und langsam zu- 
nahm bis zuin Exitus nach 1 A daliren. 
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Anatomisch aber ergab sicb, dass das eine und merkwiirdigste 
Element der Mischgeschwulst, namlich das Epitheliom, in einer 
ganz charakteristischen und eigenartigen Beziehung zu den 
Uberresten der nun nachzuweisenden Blutung stand, dabei 
entsprach der Sitz derselben, vom 3.—5. Dorsalsegmente, direkt der 
oberen Grenze der transversalen Lahmung, so dass sich ganz wohl an- 
uehmen liess, diese Blutung sei durch die Muskelanstrengungen her- 
beigefiihrt worden und sie sei zunachst die Ursache der akut ent- 
standenen Lahmung gewesen. Genau nun so weit wie die Blutung 
erstreckte sich auch das Epitheliom in der Langsausdehnung 
des Riickenmarks, seinerseits aber umscbloss es die Reste der Blu¬ 
tung innerhalb einer grossen cystenartig mit Zylinderepithelsaum aus- 
gekleideten Hohle. Und in ihr war neben der Blutung und gemischt 
mit ihr ein massenhaftes, aus faseriger und hyaliner Substanz zusammen- 
gesetztes Material anzutreffen, dessen Abkunft aus typisch glioser 
Neubildung ich glaubte bestimmen zu kbnnen. 

Dieser eigenartige Komplex histologischer Prozesse wurde ver- 
standlieh durch eine genetische Konstruktion, welche, wie mir 
scheint, ohne besondere Schwierigkeiten sich annehmen liisst: zuniichst 
und urspriinglich wird eine, einen grossen Toil des Riickenmarks durch- 
ziehende und vorerst klinisch latente Gliosis von gewbhnlicher Art. 
ein Gliastift, vorhanden gewesen sein. Darin entstand infolge des 
Traumas eine zentrale Blutung vom 3.—5. Dorsalsegment, diese be- 
wirkte eine nekrobiotische oder vielleicht entziindliche Erweichung rings 
um die vorhandene Gliose in dem genannten Bereich. Und in dieser 
Erweichung nun etabliert sich allmiihlich das Epitheliom, welches 
wohl ziemlich bald sich anschickte, die in der Mitte befindliche und 
von der Erweichung umgebene (widerstandsfahigere) zentrale Gliose 
durch einen Epithelsaum einzuschliesseu und zu sequestieren. Das 
Epitheliom besitzt namlich allgemein die Eigeuschaft. da, wo es an freie 
Riiume stbsst, sich hier durch solche Zyliuderepithelsitume abzugrenzen. 

Oberhalb und unterhall) dieser Partien des Organs wucherte der 
gliose Prozess ungestbrt weiter, soweit keine stiirkere Blutung erfolgt 
war; streckenweise nur steigerte sich der gliose Prozess /.uni Ncoplasma, 
zum Gliom, im 6. und 7. Dorsalsegment. 

An uud fur sich natiirlich waren auch audere Dcutungen miig- 
lich gewesen: Man ki’mnte eimnal den Gedanken erwiigeu, oh liicht 
die traumatische Blutung urspriinglich in ein ganz gesnudes Organ 
hinein erfolgt sei. so dass die gesamte Mischgeschwulst. durch die 
Blutung ins Dasein gerufen worden ware. Uud umgekehrt konnte 
man sagen, die Blutung sei ulierliaiqd histogenetisch ein nebensiich- 
liches Ereignis geblieben: die gauze Miscligeseliwulst sei in ihren An- 
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fangen latent schon vorhanden gewesen, als die Blutung erfolgte, und 
letztere babe sich einfach in die Nahe und ins Innere der bereits angelegten 
grossen syringomyelitischen Hoble hinein ergossen. Diese beiden Deu- 
tungen indessen lassen uns weder die besonderen klinischen, noch die 
anatomischen Verhaltnisse des Falles begreiflich erscheinen, und es war 
daher eine nabere Erorterung dieser Hypothesen wohl entbebrlich. 

Man erkennt im iibrigen, dass die von uns befurwortete Erkla- 
rung des anatomischen Prozesses eine wichtige generelle Folgerung in 
sich schliesst: Ein ganzer und bestimmter Teil der Mischge- 
schwulst, niimlich das Epitheliom, wfirde darnacb durch ein 
Trauma, eine traumatische Blutung ins Dasein gerufen 
worden sein, allerdings dies auf einem scbon flir Neoplasmen 
besonders empfanglichen Boden, innerhalb eines vorherbe- 
stehenden Gliastiftes. Diese Annabme steht nicht ganz obne 
Analogien da. So bat erst ganz kurzlicb Merzbacher in einem Vor- 
trage ausgefiihrt, dass in einem Falle von Gehirngliom ein Trauma 
nachtraglich hinzutrat. Und bier bat sich dann eine neue Tumor* 
partie entwickelt, deren Bau anders war als derjenige, der urspriing- 
lichen Geschwulst, niimlich zellenreich und sarkomatos. 
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Aus der Siechenanstalt der Stadt Berlin (leitender Arzt: San.-Rat Dr. 

Graeffner). 

Beitrag zur pathologischen Anatomie der progressiven 
nenrotischen Muskelatrophie. 

Yon 

Priyatdozent Dr. Cassirer und Dr. Otto Maas. 

(Mit Tafel VI-IX.) 

Die Frage, inwieweit die progressive neurotische Muskel¬ 
atrophie ein einheitliches Krankheitsbild darstellt, ist noch nicht 
vollig gelost, insbesondere ist die Zahl der Beobachtungen mit Sektions- 
befund eine verhaltnismassig geringe, und es ist wiinschenswert, dass 
jeder derartige Fall weiteren Kreisen zur Kenntnis kommt. 

Unsere Beobachtung entstammt dem Siecbenhaus der Stadt Berlin; 
ffir (jberlassung des Materials sind wir Herrn Sanitiitsrat Graeffner 
zu grossem Danke verpflichtet. 

Es handelt sich urn einen zur Zcit der ersten Untersuchung, die 
am 10. Juni 1905 stattfand, 42jahr. Mann. Er stammt aus gesunder 
Familie; er gibt zu, zeitweilig ziemlich stark getrunken zu haben. Von 
schwereren Krankheiten war er frei. Das jctzige Leiden begann ganz 
allmitblich vor ctwa 3 Jahren mit einer Schwache in den Beinen, die sicli 
zuerst im linken bemerkbar machte, bald danach auch das reclite ergritf. 
Die Schwiicke nahm immer mehr zu, vor mehr als eincm Jahr verspflrte 
er auch taubes Geftthl in den Beinen. Seit einem Jahr soli auch der 
rechte Arm schwhcher geworden sein. Niemals bestanden Schmerzen, 
Blasen-, Mastdarm- oder Sehstorungen, auch die Potenz soli intakt geblieben 
sein. Das Gehftr soli seit der Kindheit infolge von Eiterung schlecht ge¬ 
worden sein. 

Status: In beidcn untercn Extremitftten besteht ein erheblicher Grad 
von Hypotonie. Knie- und Achillespbiinomene felilen. Das Erheben der 
Beine in der HQfte gescbielit mit voller Kraft, ebenso sind die Obrigen 
Hflftbewegungen kriiftig. Beugung und Streckung im Kniegelenk mit nor- 
maler Kraft. Die Muskulatur der Unterschenkel ist sclilaff und dtinn, die 
der Oberschenkel ein wenig atrophisch. Die Uutersclienkel sind kiilil und 
cyanotisch. Extension und Abduktion der Fftsse fehlen, ebenso Extension 
der Zchen. Flexion der Zehen spurweise und kraftlos. Beugung des Fusses 
kraftlos. Beim Gelien werden beide Beine im Hflftgelenk Ubermassig er- 
lioben, und die Fussspitzen biingen herunter. 

An dem distalsten Teil der Fiisse bestehen leicbte Storungon der 
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Sensibilitat fttr Schmerz und Berflhrung, Kopf und Spitze der Nadel werden 
zwar richtig unterschiedon, doch bchauptet Pat. an den Oberschenkeln die 
Differenzen deutlicher zu ftthlen. Auch eine entsprechende StOrung des 
Temperatursinns besteht, dagegen keine LagegefOhlsstdrung and keine 
Ataxie. Die Muskeln und Nervenstamme sind nicht druckschmerzhaft. An 
den Armen ist die Muskulatur der Hande und Unterarme dQrftig und 
schlaff. Der Tricepsrefiex fehlt beiderseits, das Supinatorphanomen fehlt 
links, ist rechts vorhanden. Die Bewegungen der oberen Extremitaten sind 
im wesentlichen frei, der Handedruck ist leidlich kraftig. Die Pupillen 
sind gleich weit, mittelweit, die Lichtreaktion ist rechts aufgehoben, wahrend 
die linke Pupille auf Licht reagiert. Es ist bemerkenswert, dass in einem 
Befund aus der Cbarite, der uns vorlag, in der Pat. vom 30. Jan. 1905 
ab war, angegeben ist, dass die rechte Pupille schwacher reagiert als die 
linke. Im dbrigen sind die Hirnnerven vOllig frei. Keine BlasenstOrung 
wahrend der ganzen Beobachtungszeit. 

Im Verlauf der Beobachtung andert sich der Zustand des Pat. nicht 
sehr erheblieh, einiges ist aber doch bemerkenswert. Die kleinen Hand- 
muskeln weisen allmahlich einen starkeren Grad von Atrophie auf, nament- 
lich ist der Daumenballen beiderseits stark atrophisch und ebenso die 
interossealen Muskeln, besonders der erste und der zweite. Fernerhin ist 
bemerkenswert, dass allmahlich die Lichtreaktion auch an der linken 
Pupille sehr trage wird. 

Befund vom 21. II. 1907. Am 17. II. 1908 ist notiert, dass links nur 
noch spurweise Lichtreaktion besteht. Stets war die Konvergenzreaktion 
intakt, auch die konsensuelle Reaktion ist links urn jene Zeit noch nicht 
vollig aufgehoben. Gelegentlich klagt Pat. iiber unangenehme Empfindun- 
gen in den Beinen, aber Schmerzen sind niemals vorlianden. Auch die 
objektive Sensibilitatsstbrung ist recht geringfllgig. An den oberen Extre¬ 
mitaten ist die Sensibilitat vollig intakt. Niemals wurden fibrillare 
Zuckungen beobachtet. Die wiederholt vorgenommene elektrische Unter- 
suchung ergab, wenn wir die Resultate zusammenfassen, folgendes Bild: 

1. Faradisch: Der N. peroneus ist unerregbar und zwar beiderseits. 
In den von ilirn versorgten Muskeln ist die faradische Erregbarkeit eben- 
falls vollkommen aufgehoben. Bei Reizung des N. tibialis posticus erhalt 
man eine schwachc Zuckung der Wadenmuskulatur, wahrend die Zehen- 
beugcr sich nicht kontrahieren. Ebenso sind direkt nur die Beuger des 
Fusses erregbar. In der Oberschenkelmuskulatur ist die faradische Erreg¬ 
barkeit anscheinend herabgesetzt, ebenso in den betreffenden Nerven, genaue 
vergleichbare Zahlen kbnnen nicht gegeben werden. 

2. Galvanisch: Rechts N. peroneus unerregbar. ebenso die von ilun 
versorgte Muskulatur. N. tibial. post. bei fiber 15 M.-A. blitzartige KSZ. 
Die von ilirn versorgte Muskulatur unerregbar. N. cruralis bei 10 M.-A. 
blitzartige Zuckung, zuuachst im Sartorius, bei Steigerung der Stromstarke 
auch im ganzen Quadriceps. M. sartorjus bei 15 M.-A. KSZ = ASZ, im 
Quadriceps bei sehr starken Strdmen Zuckung, die nicht trage ist. In den 
Beugern des Unterschenkels herabgesotzte Erregbarkeit, KSZ = ASZ. In 
den Adduktoren etwa bei 7 M.-A. KSZ — ASZ. 

Links N. peroneus unerregbar, ebenso die von ilirn versorgten Muskeln 
bei Stromstarken fiber 15 M.-A. X. tibial. post, bei 15 M.-A. blitzartige 
KSZ = ASZ, im Triceps surae bei sehr starken Stromen spurweise trage 
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ASZ = KSZ. N. ulnaris am Ellbogengelenk bei 6 M.-A., Handgelenk bei 
9 M.-A. N. median, am Ellbogengelenk 4 '/ 2 M.-A., am Handgelenk 8 M.-A. 
Kleine Handmuskeln bei 9 M.-A. KSZ = ASZ, blitzartig. Beuger der Hand 
4 M.-A. M. biceps 2 V 2 M.-A. N. radial. 4 M.-A. N. facial. 3 M.-A. 
Muskeln des Gesichts 1 M.-A. im Durchschnitt. 

Zusaramenfassend konnen wir also sagen, dass die Untersuchung eine 
Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit ira Gebiet des N. peroneus, eine 
fast vollige Aufhebung im Gebiet des Tibial. post., stellenweise mit Spuren 
einer Entartungsreaktion einhergehend, ergibt, im Gebiet des Cruralis ein- 
fache Herabsetzung der Erregbarkeit, besonders fttr die indirekte Reizung. 
Ein ahnliches Yerhalten besteht im Gebiet des Ulnaris, weniger desMedianus, 
wahrend im Obrigen die elektrische Erregbarkeit normal ist. Bemerkens- 
wert ist das Vorhandenseiu von Veranderungen der elektrischen Erreg¬ 
barkeit in funktionell nicht oder nur wenig gestorten Gebieten. 

Es bandelt sich also urn ein Leiden, das einen bis dabin gesunden, 
aus gesunder Familie stammenden Mann, der zeitweise getrunken batte, 
befiel, das allmahlich entstanden ist. Es begann mit einer Schwache 
beider Beine, die das Gehen erschwerte, nacb und nach zunahm und 
mit geringen Parasthesien einherging. Die Untersuchung ergab eine 
vollige Lahmung resp. schwere Parese der Fuss-Zehenmus- 
kulatur mit schweren Storungen der Ernahrung und der 
elektrischen Erregbarkeit und sehr geringen und schtvankenden 
subjektiven und objektiven Sensibilitatsstorungen und mit Aufhebung 
<ler Sehnenphiinomene. In den Armen faudcn sich viel geringere 
Storungen, Atrophien und leichte Schwache in der distalen 
Muskulatur und ziemlich erhebliche quantitative Storungen 
der elektrischen Erregbarkeit. Blasen- und Mastdarmstorungen 
fehlten dauernd. Im Verlauf der Krankheit entwickelte sich langsam 
eine retlektorische Pupillenstarre. Wahrend des Sommers 1908 verfiel 
Pat. ziemlich rasch. Exitus im Herbst 1908. Die ganze Dauer des 
Leidens betrug etwa 6 Jahre, doch ist der Beginn nicht sicher zu 
fixieren und konnte bei dem indolenten Patienten wohl erheblich 
weiter zuruckliegen. 

Wir denken, man wird zugeben miissen, dass die Diagnose pro¬ 
gressive neurotische Muskelatrophie in diesem Falle berecbtigt 
war. Dafiir sprechen der allmahliche Beginn und das langsame Fort- 
schreiten, wenn auch die Progression eine raschere war als in der 
Mehrzahl der bisher beschriebenen Falle, die Lokalisation der Liihmung 
und Atrophie, die vasoiuotorischen Storungen, das fruhzeitige Fehlen 
der Sehnenreflexe, die Art der im ganzen unbedeutenden Sensibilitats- 
storungen und schliesslich auch die Art der Storung der elektrischen 
Erregbarkeit, die sich als eine schwere Herabsetzung der Erregbarkeit 
mit Andeutung von Entartungsreaktion erwies. Charakteristisch ist. 
auch die Tatsache, dass die Storung der Erregbarkeit auch in funktionell 
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nicht schwer geschadigten Gebieten sehr ausgesprochen war. Das 
ausdrlicklich betonte Fehlen fibrillarer Zuckungen, die fur die pro¬ 
gressive neurotische Muskelatrophie meist als vorhanden angegeben 
werden, ist unseres Erachtens von sehr untergeordneter diagnostischer 
Bedeutung. 

Bemerkenswert ist das relativ spate Auftreten und das isolierte, 
nicht familiare Vorkommen, beides Dinge, die vielfach beobachtet 
wurden und jedenfalls an der Diagnose nicht irre machen konnen. 

Die reflektorische Pupillenstarre, die sicb, wie erwahnt, unter 
unseren Augen entwickelte, ist bei der progressiven neurotischen 
Muskelatrophie einige Male beobachtet worden, so in dem lur Sektion 
gekommenen Falle von Siemerling, ferner auch in den Fallen von 
Schultze und einigen anderen. Inwieweit dieses Symptom zur pro¬ 
gressiven neurotischen Muskelatrophie gehort, kann man noch nicht 
mit Bestimmtheit feststellen. Jedenfalls legte uns sein Vorhandensein 
die Verpflichtung auf, in unserem Falle an eine Tabes dorsalis zu 
denken. Fur diese Annahme fehlten nun aber alle weiteren Anhalts- 
punkte, die wir im einzelnen hier nicht aufzuzahlen brauchen, und auf 
der anderen Seite konnten die gefundenen ausgedehnten Muskel- 
atrophien nur als unvereinbar mit der Diagnose „Tabes dorsalis* auf- 
gefasst werden. 

Schwieriger war die Abgrenzung gegenuber der Polyneuritis, 
um so mehr, da die haufigste Atiologie, der Alkohol, in der Anamnese 
des Patienten nachweisbar war. Dagegen sprachen das ganz all- 
mahliche Einsetzen und das allmahliche Fortschreiten des Leidens: Die 
Hande wurden erst unter unseren Augen jahrelang, nachdem die Beine 
schon schwer erkrankt waren, ergriffen. Es fehlten stets Schmerzen 
und Druckschmerzhaftigkeit von Nerven und Muskeln. Von einer 
wirklichen Besserung war wahrend des ganzen Verlaufes niemals die 
Rede, und schliesslich entspricht auch die Storung der elektrischen 
Erregbarkeit nicht dem Bilde, das wir bei der Polyneuritis zu finden 
gewohnt sind. Die gewohnliche akute oder subakute Polyneuritis 
schlossen wir also aus. 

Mit der Annahme einer chronischen fortschreitenden, fast aus- 
schliesslich die motorischen peripheren Nerven beteiligenden Affektion 
waren die Symptome wohl vereinbar. Damit waren wir aber bereits 
wieder im Gebiet der progressiv neurotischen Muskelatrophie angelangfc 
und batten eine Frage beriihrt, die als zur Pathologie und Patho- 
genese dieses Leidens gehorig betrachtet werden muss. 

Eine Form der chronischen Polyneuritis, die von Dejerine und 
Sottas beschriebene ..Nevrite interstitielle hypertrophique et 
progressive de l enfance", wurde von uns besonders in das Bereich 
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der diagnostischen Erwagungen gezogen, zumal wir eine Verdickung 
der Nervenstamme zu fiihlen glaubten. Doch kamen wir zu der 
Uberzeugung, dass diese angebliche Verdickung nur durch die enorme 
Magerkeit des Pat. vorgetauscht war, und in Rncksicht auf das Fehlen 
von Schmerzen und groberen objektiven Sensibilitatsstorungen, in 
Riicksicht ferner auf das spate Auftreten des Leidens kamen wir trotz 
der bestehenden Pupillenstarre von dieser Annahme zuriick. Es ist 
ja im ubrigen bekannt, dass eine Anzahl von Autoren, allerdings 
unter dem energischen Widerspruch Dejerines, die Grenze zwischen 
dieser Form der Polyneuritis und der progressiven neurotischen Muskel¬ 
atrophie zu verwischen suchen. 

Der im Folgenden gegebene anatomische Befund mag erweisen, 
wie weit unsere klinische Diagnose zu Recht bestand. 

Untersucht wurden das Rlickenmark, der Hirnstamm, eine 
Anzahl Spinalganglien, der N. peroneus und seine Zweige, 
der N. tibialis posticus, der N. medianus, der N. ulnaris, ein- 
zelne sensible Aste vom Unter- und Oberschenkel, schliesslich die Mm. 
peronei, tibialis anticus, triceps surae und quadriceps fe- 
moris, Daumenballenmuskeln und der Flexor carpi ulnaris. 

Die Untersuchung der Zellen des Rftckenmarks mit der Nissl- 
methodc ergab Folgendes: 

Im Lurabalmark (L. 5) ist die Zahl der Vorderhornzellen nicht ver- 
mindert, die Mehrzakl der Zellen ist in jeder Beziehung normal, sowohl 
was. den Gesamtaufbau nnd die Form, wie die einzelnen Bestandteile, Kern, 
KernkOrperchen, Membran, Nisslkorper, Fortsatze betrifft. Auch eine Ober- 
massige Pigmentierung ist nicbt nachweisbar. Vereinzelt linden sich kranke 
Zellen, eine Chromatolyse, die Nisslkorper sind in feinste Granula aufge- 
l6st, das Protoplasma ist mitgefarbt, der Kern ist bisweilen ganz an die 
Peripherie gedrangt, so dass er die Zellwand vorbuchtet, und die Form 
der Zelle hat sich verandert, indem sie nicht mehr polygonal, sondern 
raehr kugclig geworden ist. Aber, wie erwahnt, es sind nur vereinzelte 
Exemplare, bei denen diese mehr Oder minder ausgesprochene Veranderung 
vorliegt. 

L. 3. Dasselbe Bild: Die Mekrzahl der Zellen durchaus normal, da- 
zwischen einige mit Chromatolyse. 

S. 2. Zellen im ganzen normal, vereinzelt dieselben Veriinderungen, 
daneben vielleicht auch einige Zellen, deren Zellkdrper etwas kleiner ist 
als normal und ein wenig abgerundet ist. 

D. 3. Vorderhornzellen intakt, Zellen der Clarkeschen Saulen Oberall 
normal, mit deutlich erhaltenem Kern, KernkOrperchen und charakteristi- 
scher Anorduung der Nisslkorper. Auch der typische Randschollenkranz 
ist gut erhalten. 

C. 7. Beschaffenheit der Zellen durchaus normal, nur vereinzelt sieht 
man einmal eine chromatolytisch verandcrte Zelle. Koine Verminderung 
der Zahl der Zellen, keine Atrophie der einzelnen Zellen. 

C. 2. Vorderhornzellen normal. 
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Wir konnen das Ergebnis dahin zusammenfassen, dass in alien 
Hoben des Rtickenmarks die Vorderbornzellen durcbaus normale Zabl, 
Bau und Beschaffenheit aufweisen, ganz vereinzelt finden sich in der 
Halsanschwellung, etwas haufiger im Lumbosakralmark veranderte 
Zellen, doch bandelt es sich nirgends um eine Atrophie, sondern nur 
um die Vorgange der Chromatolyse, die als akute resp. sekundare und 
reaktive aufzufassen sind. Die Zellen der Clarkeschen Saulen 
waren intakt. 

Die Untersuchung des Rtickenmarks mit der Markscheidenfarbung 
(Wolters und Weigert) ergab ein in alien Teilen normales Verbalten. 
Im speziellen waren insbesondere die HinterstrSnge im ganzen RQckenmark 
als normal zu bezeichnen, im Cervikalmark sind die Gollscben Strange 
ein wenig hell, doch weiss man ja, dass das dem normalen Yerhalten ent- 
spricht, und es erscheint uns sebr zweifelhaft, ob die Aufhellung starker 
ist als in der Norm. Jedenfalls ist die Differenz gegenllber dem normalen 
Verhalten nur eine ausserst geringfOgige. Auch an vorderen und hinteren 
Wurzeln konnten wir nichts Pathologisches finden. Ebenso hat die Unter¬ 
suchung mit der van Gieson-Methode und ferner auch die mit der 
Marchi-Methode keinerlei Abweichungen vom normalen Verhalten erkennen 
lassen. 

Wir dtlrfen also sagen, dass sich das Rfiekenmark in alien 
seinen Bestandteilen und mit alien Methodcn als normal er- 
wiesen hat. 

Es wurden drei Spinalganglien aus dem Sakralmark untersucht. 
Bei der Anwendung der Nisslmethode zeigt der griisste Teil der Zellen die 
Charakteristika der normalen grossen runden Spinalganglienzellen. Der Kern 
ist hell, rund, scharf begrenzt mit normalem Kernkorperchen und ebensolcher 
Membran. Das Pigment ist im ganzen in miissiger Menge vorhanden, die 
Nisslgranula sind scharf begrenzt und von charakterischer Anordnung 
und Form, die Grundsubstanz ist ungefiirbt. Es besteht kein pericellulftrer 
Raum, und die Zahl der Kapselkerne ist nicht vermehrt, Neben den 
grossen hellen finden sich kleinere, tiefer gefarbte Zellen, auch an ihnen 
ist etwas Krankhaftes nicht nachweisbar. 

In den untersuchten Spinalganglien sind die Zellen demnach als nor¬ 
mal zu bezeichnen. 

Die Untersuchung der Spinalganglien mit van Gieson- und Weigert- 
Farbung liisst ebenfalls nur normale Verhiiltnisse erkennen, sowohl was die 
Zellen. wie was die markhaltigen Fasern, das bindegewcbige Gertlst und 
die Kapseln angeht. 

Die im Zusammenhang mit don Spinalganglien geschnittenen 
hinteren Wurzeln lassen kaum eine Abweichung von der Norm entdecken. 
vielleicht ist bier und da das endoneurale Bindegewebe ein wenig ver¬ 
mehrt, die Markscheiden und Achsenzylinder sind ebenfalls intakt, dagegen 
sind in den auf densclben Sclinitten gefarbten vorderen Wurzeln patholo- 
gisclie Zustiinde deutlich nachweisbar: 1. eine miissige fleckweise Ver- 
mehrnng lies Endoncurium und 2. ein geringer, aber gerade im Vergleich 
mit den hinteren Wurzeln sicherer Faser- resp. Markschcidenausfall. 

Periphere Nerven. Fiirhung mit Wolters, Weigert und van 
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Gieson. 1. Peripherer Zweig des N. peroneus: Erheblicher Faserausfall 
und Degeneration der Markscheiden. Das Endoneurium ist miissig vermehrt, 
das Epineurium besteht aus ganz dicken kernarmen Fibrillen. Eine Kern- 
vermebrung ist aucb im Endoneurium nicht vorhanden. Die Gefasse haben 
verdickte Wandungen, die Verdickung ist im wesentlichen durch eine 
Affektion der Media bedingt. Die Intima ist frei. Am Liingsschnitt er- 
geben sicb dieselben Verhiiltnisse wie am Querschnitt. Es besteht ein 
massiger Markscbeidenschwund, vereinzelt aucb ein diskontinuierlicher 
Markscheidenzerfall. Uberall lasst sich deutlich erkennen, dass die Yer- 
mehrung des Epineurium die des Endoneurium Qberwiegt. Das Epineurium 
besteht Qberall aus diclitem, welligem, kernarmem Bindegewebe. Das Peri¬ 
neurium ist miissig verdickt. 

N. tibial. post., Zweigast. Die mtissige Vermehrung des Endoneurium 
auch bier deutlich, an manchen Stellen starker als im Peroneus. Die Ver¬ 
mehrung des Epineurium tritt hier nicht so in den Vordergrund. An 
einzelnen dieser Schnitte sieht man fleckweise intensive Kernvermehrung. 
Die Degeneration der Markscheiden und Fasern wie im Peroneus. 

Stamm des Tibial. post., Quer- und Langsschnitte. Die Veranderungcn 
sind nicht geringfQgiger als im Zweig des Nerven und zeigen aucli in 
Einzelheiten dieselben Yerhaltnisse (vgl. Fig. 1 Taf. VI.VII). 

Auch im Stamm des Ischiadicus sind sie nachweisbar und sind auch 
hier noch ziemlich erheblich; sie geben stellenweise denen des Tibial. nichts 
an Intensitat nach. Das Endoneurium und namentlich das Epineurium 
sind stark verdickt, letzteres zeigt wieder Zusammensetzung aus kernarmen, 
wellig angeordneten Bindegewebsfasern. Auch der Faserausfall ist dem- 
entsprechend ein sehr ei'heblicher. 

N. medianus in der Nahe des Handgelenks. Die Verhnderungen sind 
hier geringfQgiger. Endoneurium wie Epineurium scheinen im wesent¬ 
lichen normal, das letztere ist aus lockeren, feinen Fasern zusammengesetzt. 
nur stellenweise ein wenig verdickt. Die Gefasse sind an Zahl nicht ver¬ 
mehrt, ihre Wandungen sind intakt. Die Markscheiden und Fasern sind 
nur in geringem MaBe degeneriert. 

N. ulnaris in der Nahe des Handgelenks. Die Veranderungcn sind hier 
wieder deutlicher, insbesondere ist der Markscheidenzerfall ziemlich stark 
ausgepragt. Die Markscheide ist vielfach kugelig zerfallen (etat monili- 
forme). GeringfQgiger sind die Veranderungen des interstitiellen Gewebes. 

Hautast des Cruralis am Unterschenkel. Im wesentlichen normales 
Verhalten, nur hier und da leichte Zerfallserscheinungen. 

Interessante Bilder ergab auch noch die Untersuchung der in der 
Cauda equina vereinigten Nervenfasern. Es liess sich hier mit Sicherheit 
feststellen, dass in zahlreichen (wahrscheinlich motorischen) NervenbQndeln 
ziemlich erhebliche Veranderungcn vorhanden waren, und zwar fand sich 
eine fleckweise Vermehrung des Perineurium und eine entsprechende 
Degeneration einer ganzen Anzahl von Nervenfasern. 

Des Zusammenhanges wegen sei gleich hier erwahnt, dass die intra- 
muskularen Nervenfasern, soweit sie auf den Schnitten der Muskeln zur 
Beobachtung kamen, Qberall Starke Degeuerationen zeigten. Besonders 
deutlich liess sich das auf Weigertpraparaten nachweisen, die von der 
Daumenballenmuskulatur und der Streckmuskulatur des Oberschenkels an- 
gefertigt wurden. Auch da, wo die Muskelveranderungen erhebliche waren, 
Deutsche Zeitschrift 1. Nervenheilhunde. 3‘J. Bd. 22 
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war fibrigens die Degeneration der Nervenfasern keine totale oder an- 
n&hernd totale, sondern stets war eine grosse Anzahl von raarkhaltigen 
Nervenfasern gut erhalten. 

Zusammenfassend konnen wir also sagen, soweit periphere 
Nerven zur Untersuchung gelangten, wiesen sie Verande- 
rungen auf. Diese betrafen am starksten die Nerven des Unter- 
schenkels, waren aber auch in den Nerven der Hand, insbesondere im 
Ulnaris, deutlich nachweisbar. Sie erstreckten sich von den intra- 
muskularen Verzweigungen durch die grosseren Zweige und durch die 
Stamme bindurcb bis in die Cauda equina, und fiber diese hinau9 waren 
die motorischen Nerven bis an die Spinalganglien beran ladiert. In 
den zentralen Partien nabm die Degeneration an Intensitat rascb ab 
und war in den vorderen Wurzeln nicht mehr sicher nachweisbar. 
Der untersucbte periphere sensible Nerv war im wesentlichen frei 
von Degenerationserscheinungen. Die hinteren Wurzeln zeigen keine 
Veranderungen. 

VonMuskeln wurden untersucht der M. peroneus, der M. tibialis 
anticus, die Wadenmuskulatur, der Quadriceps cruris, die Beuger der 
Hand und der Finger und die Daumenballenmuskulatur. Die ange- 
wandten Methoden waren van Gieson-Farbung, Alaunhamatoxylin- 
Eosinfarbung, Vesuvinfarbung, Weigertsche und Marchische Farbung. 
Die Ergebnisse sind folgende: 

M. peroneus. Es sind nur noch Reste von Muskelgewebe vorhanden, 
und zwar finden sich teils vereinzelte, teils in etwas grosseren Gruppen 
zusammenliegende Muskelfasern, zum grossten Teil ausserordentlich ver- 
schmalert, so dass sie vielfach nur die Grosse eines Nervenfaserquerschnitts 
haben, wenige sich dem normalen Querschnitts niihern; dabei sind die 
Fasern an ihren Riindern wie angenagt und in einzelne Fibrillen ausein- 
andergespalten. Der grOsste Teil des Querschnittes besteht aus einem 
ziemlich kernreiclien Fcttgewebe, an anderen Stellen liegen die leeren 
Sarkolemmscblauche ganz dicht aneinander gedrangt (vgl. Fig. 2 Taf. VI.YI1). 
Vereinzelt ist das Bindegewebe stark vermehrt und wird in leuchtend 
roten Ztigen sichtbar, an anderen Stellen hat es hyaline Veranderungen 
erfahren, so dass es den Farbstoff nur in geringein MaBe angenommen 
hat. Der Kernreichtum ist wechselnd, an vielen Stellen nicht sehr erheb- 
lich, an anderen sielit man dicht aneinander gedrangte, in Reihen ange- 
ordnete Kerne; bisweilen hat man den Eindruck, als ob diese miteinander 
verklebt waren. Auf Marchipriiparaten beherrscht die interstitielle Fett- 
wucherung, die sich in Form grober schwarzer Schollen kundgibt, das Bild, 
doch lasst sich stellenwcise naclnveisen. dass auch die einzelne Faser, 
soweit solche noch vorhanden sind, mit feinsten Fettkhgelcben besetzt ist. 
An dieson Priiparaten ist in den erhaltencn, wenn auch sclnver atrophischen 
Muskelfasern vielfach noch eine Querstreifung sichtbar. 

Sehr auffallig ist der enorme Gefassrcicbtum an vielen Stellen. Die 
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Gefasse haben ausserordentlich stark erweitertes Lumen and auch ihre 
Wande sind an vielen Stellen verdickt. 

An einer Stelle wird ein Nerv aufgefunden, der nur eine m&ssige 
Degeneration auf Weigert wie auf van Gieson-Pr&paraten zeigt. 

M. tibial. ant. Das Bild wird bier beherrscht durch eigentflmliche 
Umwandlungsprozesse, die sich teils im Bindegewebe, teils auch in 
den Muskeln selbst abspielen (vgl. Fig. 3 Taf. VI.VI1). Die einfache 
fettige Umwandlung tritt an vielen Stellen zurQck. Es findet sich 
vielmehr gleichmassig eine Yerbreiterung, Verdichtung und Verdickung 
des Zwischengewebes, das auf van Gieson-Praparaten einen leuchtend 
roten Ton annimmt. Zum Teil hat dieses Gewebe einen granulierten 
kdrnigen Charakter. In manchen Partien sind gar keine Muskelfasern 
mehr erkennbar, in anderen liegen zwischen breiten Balken dieses Ge- 
webes, durch die ein mehr oder minder regelmassiges Netz hergestellt 
wird, vereinzelte Muskelfasern, die fast immer stark atrophisch, kreisrund 
sind und meist kOrnig zerfallen erscheinen. An anderen Stellen tragt die 
Veranderung des Bindegewebes mehr den gewOhnlichen Charakter einer 
fibrillaren Hvperplasie. Die Kernzahl ist nicht vermehrt. Man sieht nur 
die durch den Ausfall der Muskelfasern an vielen Stellen enger zusammen- 
gedrangten und dadurch zu kleinen Haufclien angeordneten Muskelkerne. 
An Marchipraparaten (vgl. Fig. 4 Taf.VI.VII) lasst sich ausser der auch hier 
stellenweise vorhandenen groben fettigen Hyperplasie nachweisen, dass die 
einzelnen Muskelfasern einer fettigen Entartung anheimfallen. Das ganze 
Bild, das der Muskel bietet, ist durch das Nebeneinander der verschiedenen 
Veranderungen ein sehr buntes. 

Wadenmuskulatur (vgl. Fig. 5Ta£ VIII.IX). Indiesen Prhparaten ist 
am aufFalligsten der enorme Kernreichtum, der, soviel sich feststellen 
lasst, sowohl die verschiedenen Formen der Muskelkerne als auch die 
Kerne des Bindegewebes betrifft. Die Kerne liegen an vielen Stellen in 
dichtesten Haufen zusammengedrangt, so dass man beinahe das Bild einer 
Abszedierung vor sich zu haben glaubt. Das ist besonders in den grosseren 
Bindegewebssepten der Fall, die die einzelnen Muskelbttndel voneinander 
abgrenzen. Sie drangen sich aber auch weiter in die feineren Septa hinein, 
und dort, wo die Muskelfasern zugrunde gegangen sind, sieht man sie in 
dichtesten ZOgen das ganze Gesichtsfeld bedecken, so dass an einer wirk- 
lichen, sehr erbeblichen Vermehrung der Kerne nicht zu zweifeln ist. Die 
Muskelfasern selbst sind im ganzen viel besser erhalten wie in den vorher 
beschriebenen Muskeln, obwohl ein grosser Teil von ihneu allerdings noch 
schwere Veranderungen aufweist. Wir finden alle Arten und Stadien des 
Zerfalls und der Atrophic, fettige Umwandlung, Hyalinisierung und Vakuo- 
lisierung, an anderen Fasern auch eine einfache Atrophie. Auch hier lassen 
wieder dieMarchipraparate die fettige Metamorphose der einzelnen Muskel¬ 
fasern deutlich erkennen. 

Streckmuskulatur des Oberschenkels (vgl. Fig. 6 Taf.VIII.lX). Im 
Ubersichtsbild lasst sich feststellen, dass die Muskelfasern hier im ganzen 
besser erhalten sind, als in den bisher beschriebenen Muskeln. An vielen 
Stellen finden sich dicht aneinander gedriingte Fibrilleiuiuerschnitte. Ab- 
weichend vom Xormalen ist., dass die Fibrillen im Durchschnitt meist er- 
heblich schmaler sind, als in der Xorm, und weiter, dass vielfach das inter- 
fibrillare Bindegewebe in breiteren Ziigen angeordnet ist, doch gibt es 
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auch, wenn schon wenig ausgedehnte Partien mit normalem Verhalten dor 
Fascrn, des Bindegewebes und der Kerne. Gelegentlich wird auch eine 
hypertrophische Faser beobachtet. Andere Partien zeigen aber wieder 
schwere Ver&nderungen in den bisher beschriebenen Variationen. Stellen- 
weise findet sich auch hier ein enormer Kernreichtuni, der den in der 
Wadenmuskulatur beschriebenen Qbertrifft. Zwischen den dicht gedrSngten 
Kernmassen lassen sich meist atrophische Muskeltibrillen naclnveisen, ferner 
ist, eine sehr starke Gefasswucherung und eine Vcrdickung der Gefiiss- 
wandungen, namentlich der Muscularis auffallig, so dass man an diesen 
Stellen durchaus den Eindruck einer interstitiellen Entztlndung gewinnt. 
Daneben findon sich Partien mit einer ausgepriigten fettigen Hyperplasie 
und auch solche mit fibrilliirer, hyalin umgewandelter Wucherung des 
Zwischengewebes. Die in den Schnitten getroffenen Nervenfasern zeigen 
einen massigen Grad von Degeneration. 

Daumenballenmuskulatur (vergl. Fig. 7, Tafel VIII.IX). Betrhcht- 
liche Partien des Querschnitts weisen normale Verhaltnisse auf, an anderen 
sind die Muskeltibrillen in ihrem Volumen mehr Oder minder stark atrophiert, 
und es findet sich daneben eine Vermehrung des interstitiellen Binde¬ 
gewebes mit einer starken kleinzelligen Vermehrung der Kerne; die am 
schwersten veranderten Muskelfasergruppen liegen hier benachbart den 
grossen Bindegewebssepten, in denen auch die Kernvermehrung am starksteu 
ausgcpragt ist. Sehr zahlreiche im Schnitt vorhandene Nervenfasern zeigen 
eine massige Degeneration. Die Mebrzahl der vorhandenen Fasern ist ge- 
sund, aber ein immer noch betrachtlicher Teil lasst eine Degeneration 
erkennen. 

M. flexor carpi ulnar. Die meisten Partien sind intakt, an 
anderen Stellen starke interstitielle Bindegcwebsvermehrung ohne er- 
hebliche Kernwucherung mit geringftlgiger Atrophie und teils hyaliner, 
teils fettiger Metamorphose der einzelnen Fasern. Interessante Bilder 
ergiebt die Untersuchung dieses Muskels mit der Marchischen 
Methode (vergl. Fig. 8, Tafel VIII.IX). Es ist hier in einer Anzahl von 
Fasern sehr schOn die Einlagerung von reihenweise angeordneten feinsten 
Fettkdgelchen zu sehen. Die Fasern sind zum Teil von normaler 
Grosse, zum Teil wolil elier etwas hypertrophisch. Daneben finden 
sich stark atrophische, ganz dtinne Fasern, aber nur vereinzelt. Die Quer- 
streifung ist in diesen im Beginn der Verfettung stehenden Fasern mit 
voller Deutlichkeit zu sehen, und die Umwandlung der einzelnen Fasern 
in Fettgewebe ist in den Praparaten in den verschiedensten Stadien exakt zu 
verfolgen. Den Beginn macht eine ganz leichte Bestaubung der Fasern 
mit feinsten schwarzen Piinktchen. Diese werden allmtihlich grosser, bis 
es zu einer fast vollkommenen Ausfullung der Fasern mit ganz dicht ge- 
stellten, in regelmassigen Liingsreihen angeordneten grosseren Fetttropfchen 
kommt. Dabei bleibt die Gestalt der Einzelfaser immer noch erhalten. 
In den Schnitten kann mau auch erkennen, dass die Fasern nicht in der 
ganzeu Lange zugleich vcrfetten. Man sieht Langsschnitte, bei denen die 
Fasern an ihrem einen Ende keiue Fettkornchen enthalten, am anderen 
mit solclien dicht besetzt sind. Zwischen dieser intrafibrilliiren Verfettung 
sieht man auch eine interfibrilliire, deren einzelne Kugeln viel grosser 
sind. Gelegentlich ist gerade in diesen Priiparaten auch eine Spaltung 
einzelner Fasern und eine Wiedervereinigung derselben nachweisbar. Auch 
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in den Marchipraparaten linden sieh tibrigens zahlreiche durcliaus nor- 
male Fasern. 

Die in den Schnitten getroffenen Nervenfasern lasscn eine deutlielie 
Degeneration nicht erkennen, immerhin ist es zweifelhaft, ob man sie als 
ganz normale bezeichnen kann. 

Beuger der Finger. Die Verfinderungen sind noch etwas gering- 
fttgigere als in den Beugern der Hand. In den grosseren Septeu findet 
sicli eine miissige Vermehrung der Kerne. 

Wir konnen also zusammenfassend sagen, dass wir in den ver- 
schiedenen Muskeln die verschiedensten Grade anatomischer 
Veranderungen finden. Am schwersten sind die Verande- 
rungen im M. peroneus und tibialis anticus. Es folgen 
dann die Wadenmuskulatur, die Streckmuskeln des Ober- 
schenkels und schliesslich die Daumenballenmuskeln, und 
die geringfiigigsten Veranderungen bietet die Beugemus- 
kulatur der Hand und der Finger dar. Es entspricht diese Reihen- 
folge durchaus dem klinisclien Bilde, das uns eine absolute Lahmung 
und Atrophie in der distalen Unterschenkelmuskulatur erkennen liess, 
wahrend am Oberschenkel die Storungen, die erst spater eintraten, 
geringfiigigere waren und an den oberen Extremitiiten klinische Er- 
scheinungen iiberhaupt nur im Bereieh der kleinen Handmuskeln nach- 
weisbar waren. 

Was die Art der Muskelerkrankung angeht, so hat in den End- 
stadien jedenfalls eine ausgedehnte Verfettung stattgefunden. Im 
Peroneus sehen wir kaum etwas anderes, als das Resultat dieser 
fettigen Umwandlung vor uns. Dass diese schon sehr frtihzeitig ein- 
setzt, und dass es sich nicht etwa nur um eine Umwandlung des 
interstitiellen in Fettgewebe handelt, lehren die Bilder, die uns die 
Marchi-Methode an den am wenigsten erkrankten Muskeln (Flexor 
carpi ulnaris) erkennen liess. Hier linden wir aufs deutlichste 
die Zeichen der intratibrilliiren Fettdegeneration der Muskelfasern. 
Ubrigens konnen wir diese auch da, wo die verschiedenen Erkrankungs- 
formen der Muskeln schon sehr weit vorgeschritten sind, immer wieder 
noch erkennen, wenn wir sehen, dass die zum Teil in ihrem Volumen 
stark reduzierten einzelnen Muskelfasern die charakteristische fettige 
Metamorphose, bei der das Fett in kleinsten, reihenweise angeordneten 
Tropfchen auftritt, aufweisen. Es zieht sich dieser Umwandlungs- 
prozess also durch die ganze Zeit der Erkrankung der Muskeln, ott'eu- 
bar vom ersten Moment an hin. 

Daneben finden wir andere regressive Zustiinde. An manchen 
Stellen bieten die am schwersten erkrankten Muskeln das Bild eiuer 
Bindegew’ebsnarbe dar, indem ein mehr oder minder diclit ver- 
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filztes, grob fibrillares Gewebe erkennbar wird, das nur noch sparlicbe 
Kerne enthalt. Sehr eigentlimliche Bilder ergibt eine weitere Um- 
wandlung dieses Gewebes, die man im wesentlichen als eine Art von 
Hyalinisierung bezeicbnen kann, obwohl der Annahme einer wirk- 
lichen Umwandlung in hyalines Gewebe schwere Bedenken entgegen- 
stehen. Es erscheint dann ein schwammartiges Gewebe, in dessen 
Liicken mehr oder minder stark veranderte, meist ganz vereinzelt 
liegende Muskelfasern sich finden. Auch auf diinnen Schnitten ist 
eine weitere Differenzierung dieses teils homogen, teils etwas kornig- 
krumlig gebauten Gewebes nicht moglich. 

Am meisten Interesse scheint uns das Verhalten der Kerne zu be- 
ansprnchen. Es wurde bei der detaillierten Beschreibung bereits darauf 
aufmerksam gemacht, dass die Kernvermehrung in einzelnen Prapa- 
raten (Wadenmuskulatur, Streckmuskeln des Oberschenkels, Daumen- 
ballenmuskeln) eine ganz ausserordentlich hochgradige ist. Dabei 
muss hier immer beriicksichtigt werden, dass durch das Verschwinden 
der kontraktilen Substanz allein schon die Kernzahl eine erhebliche 
Verraehrung der Fibrillen erfahrt und auf diese Weise die bekannten 
Kernreihen gebildet werden. Aber in unseren Praparaten beschrankt 
sich die Kernvermehrung nicht auf die atrophischen Partien und ist 
ausserdem stellenweise eine so hochgradige, dass wir es unserer Dber- 
zeugung nach unbedingt mit einer wirklichen Kernvermehrung zu tun 
haben. Diese betrifft die verschiedenen Arten der Muskelkerne sowohl, 
wie auch die des interfibrillaren Gewebes. Besouders an den Muskeln 
des Daumenballens, aber -auch an den ubrigen genannten Muskel- 
gruppen sehen wir eine intensive Kernvermehrung, in erster Linie in 
den grosseren Bindegewebssepten auftreten und sich von da aus in 
die feineren Yerzweigungen dieses Gewebes hineinziehen. Stellenweise 
entspricht das dadurch entstehende Bild durchaus dem, was wir 
bei der Myositis resp. Polymyositis zu sehen gewohnt sind, 
und n&hert sich wirklich dem Bilde des Abszesses. Auf der 
auderen Seite ist es bemerkenswert, dass wir auch in den schwer 
veranderten Muskeln, dort, wo iiberhaupt noch erhaltene Muskel¬ 
fasern vorhanden sind, Partien finden, die keinerlei Vermehrung der 
Kerne aufweisen. 

Die intramuskularen Xervenfaser'n zeigen iiberall Degenera- 
tionen. An keiner Stelle haben wir ein vblliges Zugrundegehen dieser 
Fasern beobachten konneu. Ein genauer Parallelismus zwischen Ver- 
anderungen der Muskeln und der Nerven liess sich nicht feststellen, 
entzieht sich aber auch einem exakten Nachweis. 

In einem Fall, den wir kliuisch einwandfrei als neurotische 
Muskelatrophie deuten mussten, ergibt die anatomische (Inter- 
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suchung: Das Riickenmark ist frei von Veranderungen bis auf 
ganz geringe Lasionen, die ffir die Erklarung der beobach- 
tetenErscheinungen zunachst nicht inFrage kommen konnen. 
Die peripheren Nerven zeigen uberall, soweit es sich nicht 
um sensible Hautaste bandelt, erhebliche Veranderungen. 
Diese erstrecken sich von den intramuskularen Verzwei- 
gungen durch die feineren und groberen Zweige hindurch bis 
in die Stamme hinein und daruber hinaus bis in die Cauda 
equina. Die dem Riickenmark anliegenden vorderen und hinteren 
Wurzeln sind frei von Veranderungen, ebenso die hinteren Wurzeln 
in den Spinalganglien und in deren Umgebung. Auch die Spinal- 
ganglien selbst erweisen sich als normal. Ausserordentlich schwere 
Veranderungen bieten die Muskeln dar, deren Einzelheiten oben 
beschrieben worden sind. 

Das Auflalligste an diesem Ergebnis ist das Freibleiben des Rucken- 
marks und der mit ihm unmittelbar zusammenhangenden nervosen 
Abschnitte, ebenso wie das der Spinalganglien. Die Zahl der ana- 
tomisch vollstandig untersuchten Falle progressiver neurotischer Muskel¬ 
atrophie ist bisher keine grosse. Wir nennen die Falle von Virchow, 
Friedreich, Dubreuilh, Marinesco, Sainton, Siemerling, 
Dejerine-Armand Delille, Westphal, Gierlich,deren Zugehorig- 
keit zu dem in Rede stehenden Krankheitsbild allgemein anerkannt 
ist, und fGgen noch die von Gombault et Mallet, Dejerine et 
Sottas, Dejerine et Thomas, Long hinzu, die als zweifelhafte 
Falle gelten mOssen. In alien wies das Rtickenmark schwere 
Erkrankung auf, und zwar fand sich stets eine Degeneration der 
Hinterstrange, die meist die Gollschen starker betraf, als die 
Burdachschen. 

Die lntensitat dieser Veranderungen wechselte in den einzelnen 
Fallen; sie war in den von Siemerling, Sainton, Marinesco be- 
schriebenen sehr erheblich, geringfiigiger in den von Gierlich und 
Dejerine-Armand Delille; in dem Westphalschen nahm sie von 
der Pyramidenkreuzung distalwarts ab und war im Lendenmark nicht 
mehr nacbweisbar. Veranderungen der Seiten- und Vorderstrange 
traten demgegeniiber au lntensitat durchaus zurvick, waren aber immer- 
hin noch meist nachweisbar bei Sainton, Dubreuilh, Gierlich, 
Westphal und am starksten wohl bei Siemerling. Auch das Grau 
des Ruckenmarks wies vielfach Veranderungen auf, sowohl in den 
Hinterhornern, wo mehrfach Faserausfall wie bei der tabischen Er¬ 
krankung und Degeneration der Zellen der Clarkeschen Saulen 
(Marinesco, Siemerling, Gierlich) nachweisbar war, wie auch in 
den Vorderhornern. Die Vorclerhornganglienzellen werden meist als 
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schwer erkrankt geschildert Fast immer handelte es sich um eine 
Vermiaderung ihrer Zahl. Daneben bestanden ausserdem schwere Ver¬ 
anderungen der vorhandenen Zellen. Besonders muss noch ein Befund 
von Westphal hervorgehoben werden, der auch im Hypoglossuskern 
schwere Ganglienzell veranderungen fand. Was die hinteren und vor- 
deren Wurzeln angeht, so sind deren Schadigungen im allgemeinen 
entschieden geringere. Auch wo das Riickenmark schwer verandert 
ist, konnen sowohl die vorderen wie die hinteren Wurzeln intakt sein 
oder nur geringe Schadigungen aufweisen, z. B. in den Fallen von 
Gierlich, Dejerine-Armand Delille u. a. In dem Fall Siemer- 
ling, der die schwersten medullaren Lasionen zeigt, sind die vorderen 
und die hinteren extramedullaren Wurzeln intakt und nur die hinteren 
intramedullaren Wurzeln zum Teil degeneriert. 

In alien Fallen waren Veranderungen der peripheren 
Nerven nachweisbar, aber es wird mehrfach darauf hingewiesen, 
dass diese geringfugiger sind, als die spinalen. So fand Sainton nur 
leichte Veranderungen der peripheren Nerven, Marinesco Degenera¬ 
tion der Markscheiden und nur zum Teil der Achsenzylinder. Stets 
wird betont, dass die Veranderungen die ausgesprochene Tendenz haben, 
proximalwarts an Ausdehnung und Intensitat abzunehmen. Auch das 
Verhalten der Spinalganglien wurde bisher wenig beachtet; intakt 
wurden sie von Dejerine-Armand Delille gefunden, erkrankt von 
Sainton und Siemerling. Westphal macht auf das Vorkommen 
abnorm zahlreicher feiner und feinster Fasern in den Nerven, nament- 
lich der oberen Extremitiit, aufmerksam. 

Die Veranderungen der Muskeln wurden stets konstatiert, 
wo uberhaupt eine Untersuchung derselben vorgenommen wurde. Im 
ganzen sind die Beschreibungen der dabei aufgefundenen Verander- 
rungen ziemlich summarisch gehalten und beschriinken sich auf die 
Angabe, dass es sich um fettige, bindegewebige, hyaline und einfache 
atrophische Veranderungen handelt. 

In zwei Fallen, in denen intra vitam die Diagnose progressive neu- 
rotisclie Muskelatrophie gestellt wurde, ergab die anatomische Unter- 
suchung, dass das gesamte Nervensystem einschliesslich des peripheren 
von irgendwelchen Veranderungen frei war (Oppenheim-Cassirer 
und Spiller). Der Fall des letztgenannten Autors ist nur fragmen- 
tarisch mitgeteilt. Im Fall von Oppenheim und Cassirer musste 
unseres Eraehtens auf Grund des kliuisclien Bildes die Diagnose 
progressive neurotische Muskelatrophie gestellt. werden. Daran 
halten wir test trotz der von H off in an n an dieser Auffassung 
geiibten Kritik. 
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Was die Path ogenese des uns hier beschaftigenden Leidens an- 
geht, so hat man diesem im allgemeinen einen spinalen Ursprung 
zugeschrieben, bezw. man hat als Sitz der Erkrankung die peripheren 
motorischen und sensiblen Neurone in ihrer ganzen Ausdehnung an- 
genommen. Auf Grund der bisherigen Sektionen, bei denen es sich 
meist um sehr vorgeschrittene und alte Falle handelt, liess sich der 
primare Sitz der Erkrankung, wie Lorenz betont, jedenfalls nicht mit 
Sicherheit eruieren, d. h. es gab keinen Anhaltspunkt daffir, ob der 
Prozess in den peripheren motorischen oder sensiblen Nerven anfing 
und von da aus ausgehend sekundar die zentralen Abschnitte, 
Spinalganglien, Vorderhornzellen, Hinterstrange in Mitleidenschaft zog. 
An eine rein ascendierende Storung konnte man jedenfalls nicht 
denken; denn der Prozess wurde in keinem Falle als ein kontinuier- 
lich von der Peripherie zum Zentrum sich fortsetzender erkannt, son- 
dem immer nahm die Lasion der peripheren Nerven proximalwarts 
ab. Siemerling kam zu der Anschauung, dass das Leiden einen 
i ntramedullaren Ursprung hat, und dass die hinteren Wurzeln nach 
ihrem Eintritt in das Riickenmark zuerst erkrankten. Diese Auffassung 
findet unseres Erachtens auch in den Gbrigen anatomisch beobachteten 
Fallen keine Stutze. Unser Fall ist geeignet, sie als hinfallig zu er- 
weisen. Die Mehrzahl der Untersucher gab einer Hypothese den Vor- 
zug, die sich auf Anschauungen sttitzt, die besonders von Erb auch 
fur die Dystrophia musculorum progressiva vertreten werden. Sie 
nehmen an, dass zuerst eine funktionelle Storung der Vorderhom- 
ganglienzellen, resp. der Spinalganglienzellen statt hat, und dass die 
von dem ernahrenden Zentrum am weitesten entfernt liegenden distalen 
Nervenabschnitte am ehesten erkranken, und zwar sollen in ganz 
ahnlicher Weise, wie auch sonst bei toxischen Neuritiden, am meisten 
die Markhiillen der peripheren Nerven leiden; hierauf wmrde auch die 
Erscheinung zurOckgefiihrt, dass bei diesen Erkrankungen die Muskeln 
auf elektrische Reize nicht mehr reagieren, wdihrend sie Willens- 
impulsen noch gehorchen. Auf die Weise erkliirt sich die starke Er¬ 
krankung der peripheren gemischten Nerven auf der einen Seite, die 
Erkrankung der distalsten Hinterwurzelendigungen (Gollsche Strange) 
auf der anderen Seite und die von da aus cellulipetal abnehmenden 
Veranderungen. Der schwache Punkt dieser Hypothese liegt klar zu- 
tage: es fehlt ihr das sichere anatomische Fundament. So fanden 
wir auch in unserem Fall trotz sicherer schwerer Erkrankung, zum 
mindesten der motorischen peripheren Nerven, die Vorderhornganglien- 
zellen in jeder Beziehung intakt, wenigstens kommen die gefundenen 
geringfligigen Zellalterationen, die zweifellos im wesentliehen frische, 
akut entstandene sind, pathogenetisck nicht in Betracht. 
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Wie erwahnt, zeichnet sich unser Fall vor den tibrigen durch das 
vollige Freibleiben des Rlickenmarks aus. Auch die sonst schwer 
veranderten Hinterstrange waren intakt. Kliniscb fehlten sensible 
Storungen nicbt ganz, anatomisch liess sich eine Degeneration sen- 
sibler peripherer Nerven nicht sicher nachweisen, doch fehlt dieser 
Nachweis auch in den tibrigen Fallen meist Die Dauer unseres 
Falles ist eine erheblich geringere als in der Mehrzahl der anderen 
Falle, und so konnte man zu der Annahme kommen, dass es an Zeit 
zur Ausbildung der Hinterstrangsveranderung gefehlt hat. Immerhin 
werden wir doch daran festhalten mussen, dass in unserem Fall die 
Veranderungen der peripheren Nerven sehr hochgradige waren, und dass 
trotzdem die zentralen Abschnitte vollig frei geblieben sind, d. h. wir 
mQssen pathogenetisch der Erkrankung der peripheren Nerven, wenig- 
stens fiir unseren Fall, durchaus die ffihrende Rolle zuschreiben. Wir 
wollen zunacbst nicht weiter darauf eingehen, ob eine Verallgemeine- 
rung dieser Auffassung fur die ubrigen Falle erlaubt ist, aber ein 
weiterer Punkt verdient noch ein paar Worte. 

In welchem Verhaltnis stehen die Erkrankungen der peri¬ 
pheren Nerven zu denen derMuskeln? Es erscheint uns zweifel- 
haft, ob die Erkrankungen der Musk ein in der Tat nur einen rein 
sekundaren Charakter haben, und zwar sttitzt sich dieser Zweifel 
auf die Art der anatomischen Befunde in den Muskeln. Wahrend die 
schwersterkrankten Muskeln uns fiber die Entstehung der in ihnen 
beobachteten Veranderungen naturgemass keinen Aufschluss geben 
konnen und sicb die Befunde hier einfach als Endausgange charak- 
terisieren, linden wir in den weniger schwer erkrankten Muskeln Ver¬ 
anderungen, die wir an anderen Organen durchaus als interstitiell ent- 
zundliche ansehen wfirden, und die auch denjenigen entsprechen, die 
in den sparlichen Fallen von Polymyositis nachgewiesen wurden. Es 
stehen uns selbst Praparate eines exzidierten Muskels von Polymyo¬ 
sitis zur Verfugung, und wir konnen nur sagen, dass die Bilder in 
vieler Beziehung sich ausserordentlich abneln. Hier wie dort finden 
wir eine Vermehrung der Kerne, die nicbt nur auf eine wirkliche 
Wucherung der Sarkolemmkerne, sondern auch anf eine Proliferation 
der interstitiellen Kerne zu beziehen sind. Auch die Gefassvermeh- 
rung, die zum Teil mit einer erheblichen Gefasswandveranderung ein- 
hergeht, ist an vielen Stellen der erkrankten Muskeln auf das deut- 
lichste sichtbar. Schon Friedreich hat auf eine Vermehrung der 
Muskelkerne auch dort, wo die Muskelfasern erlialten waren, in seinem 
Falle aufmerksam gemacht, und Dejerine-Armand Delille betonen 
besonders die Vermehrung und die schweren Veranderungen in der 
Wand der Muskelarterien. 
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Es erscheint uns daher keineswegs sicher, das die muskularen 
Veranderungen tiberall in strikter Abhangigkeit von den nervosen 
stehen, und wir halten es fur wahrscheinlicb, dass neben chronisch 
neuritischen auch chronisch myositische Veranderungen zum 
Bilde der Krankheit gehoren, eine Auffassung, zu der der eine von 
uns schon fruher einmal auf Grand klinischer Erwagungen gekommen 
ist. t)brigens werfen auch Dejerine und Sottas in ihrem Fall die 
Frage auf, ob die von ihnen gefundenen Muskelveranderungen ganz 
in Abhangigkeit vom Nervensystem stehen. 

Weun wir rein deskriptiv vorgehen, so konnen wir gar nicht 
anders, als in unserem Fall die Diagnose stellen, dass es sich um eine 
chronische Neuromyositis multiplex gehandelt hat. Wir sind 
weit entfernt, diese Annahme und Bezeichnung zu verallgemeinern, 
insbesondere dtlrfte sie fQr die familiaren Falle nicht in Frage kommen, 
und hier der Begriff der Degeneration resp. der angeborenen Unter- 
wertigkeit gewisser Systeme oder Abschnitte des Nervensystems an 
ihre Stelle zu treten habeu. Aber das klinische Bild gestattet uns 
keine sichere Unterscheidung zwischen familiaren und isolierten 
Fallen. Denn das isolierte Vorkomraen an sich ist, wie allge- 
mein fur die ubrigen entsprechenden Krankheiten zugegeben wird, 
kein Grund, die Diagnose progressive neurotische Muskelatrophie 
zurQckzuweisen. 

Wir glauben, dass irn ganzen auch dieser Fall wieder geeignet ist, 
die Grenzlinien zwischen den sog. primaren Myopathien und 
den Ubrigen Muskelatrophien zu verwischen, wie das die Erfah- 
rung der letzten Jahrzehnte auch sonst in steigendem Mafie bewirkt 
hat. Klinisch sind derartige Ubergangsfalle vielfach beobachtet worden, 
eine Dbersicht dariiber gibt die Arbeit von Kugelgen. Die Falle 
von Oppenheim-Cassirer und Schtscherbak gehoren hierher; 
letzterer stellte einen Mischfall von peronealer progressiver Muskel¬ 
atrophie mit Atrophie von Becken-, Bauch- und Oberschenkelmusku- 
latur und einen zweiten alle 4 Extremitaten betreffenden mit Atrophie 
der Schulter-, Becken- und Riickenmuskeln und Pseudohypertrophie 
der Waden vor. Auch der von Spiller mitgeteilte Fall, der sich bei 
der Sektion als Dystrophie erwies, zeigt Mischziige, und wir haben in 
unserer ersten Arbeit Uber diesen Gegenstand eine ganze Reihe von 
solcben Ubergangsfallen aufgezahlt. Daneben soli keineswegs geleugnet 
sein, dass eine grosse Reihe von Fallen zur Beobachtung kommt, in 
denen das klinische Bild ein reines zu sein scheint. Die Zahl dieser 
Falle ist in einem grossen Beobachtungsmaterial, wie es in der 
Oppenheimschen Poliklinik zur Verf'Qgung steht, keineswegs ge- 
ring, wir haben unter S000 Fallen ca. 15 Fiille von progressiver 
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neurotischer Muskelatrophie untersucben konneD, aber die bisherigen 
anatomischen Untersuchungen schaffen diesem Krankheitsbild noch 
keine einheitliche Grundlage und aucb die klinischen sind ge- 
eignet, an verscbiedene Entstehungsmoglicbkeiten des Leidens denken 
zu lassen. 

Zum Schluss sei noch auf ein Symptom besonders aufmerksam 
gemacht, das unser Fall darbot: die reflektorische Pupillenstarre, 
die sicb unter unseren Augen entwickelte. Es ist recht schwierig, sie 
in Zusammenhang mit der librigen Erkrankung zu bringen. An eine 
zufallige Koincidenz kann man aber doch um so weniger denken, als 
aucb in anderen Fallen, wie schon erwahnt, Pupillenstarre oder Pu- 
pillenstorungen bestanden, besonders in den zur Sektion gekommenen 
von Siemerling und dann in den ja nicht streng bierher gehorigen, 
von Gombault et Mallet, Dejerine et Sottas und Dejerine et 
Thomas. Fiir Lues fanden sich keine Anhaltspunkte. Eine Blut- 
untersuchung konnte allerdings nicht gemacht werden. So mussen 
wir dies Vorkoramen einfach registrieren, wobei daran zu denken ist, 
dass auch anderweitige zentrale Storungen bei der in Rede stehenden 
Krankheit schon beobachtet wurden, so klinisch Bulbarsymptome in 
einem Falle von Cassirer, Siemerling, Dubreuilh, Shaw und 
anatomiscb in einem von Westphal, der eine Degeneration der 
Zellen des Hypoglossuskerns fand. Als ein sehr bemerkenswertes Er- 
gcbnis, das sich herausgestellt hat, ist es zu verzeichnen, dass trotz 
der fast vollkommenen reflektorischen Pupillenstarre bei erhaltener 
Konvergenzreaktion das Ruckenmark, insbesondere die Hinterstrange, 
sich als intakt erwiesen haben. Mit besouderer Aufmerksamkeit wurde 
in diesem Fall auf die Reich ardtsche Zone in der Hohe der oberen 
Cervikalsegmente geacbtet, deren Degeneration als anatomiscber Aus- 
druck der Pupillenstarre von Reichardt angegeben wird. Aber das 
Ruckenmark erwies sich aucb hier vollkommen normal. Unser Fall 
beweist daher in besonders eklatanter Weise, wie einige wenige fruher 
mitgeteilte (Cassirer-Strauss, Kinichi Naka), dass das Vor- 
handensein der reflektorischen Pupillenstarre nicht mit 
Veriinderungen des Halsmarks einherzugeben braucht, und 
er beweist, wie wir meinen, einwandfrei, dass die Hvpothese, der Re- 
flexbogen fiir die Licbtreaktion der Pnpille gebe durch das obere 
Halsmark, falsch ist. 
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Figur 1. N. tibialis pest, mit Naehlarlumg iiach van Gicsou. oOfachc 
Vergrosserung. 
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Figur 2. M. peroneus. Farbung nach van Gieson. oOfache Ver¬ 
grbsserung. 

Figur 3. M. tibialis ant. Farbung und Vergrbsserung wie bei Fig. 2. 
Figur 4. M. tibialis ant. March ipriiparat. van Gieson-Nachfarbung. 
Vergrbsserung wie bei Fig. 1. 

Figur 5. M. triceps, van Gieson farbung. Vergrbsserung 240fach. 
Figur G. M. quadriceps cruris. Farbung und Vergrbsserung wie Fig. 2. 
Figur 7. Daumenballeumuskulatur. Weigertsche Farbung. Vergrbsse¬ 
rung wie Fig. 2. In der Mitte degenerierter Nerv. 

Figur S. M. flex. carp, ulnaris. Marchifarbung. Vergrbsserung wie 
Figur 2. 
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Znr Kenntnis der Jacksonschen Epilepsie. 

Von 

Prof. Dr. Ch. BSumler-Freiburg i/Br. 

(Mit 1 Kurve.) 

Kaum ein anderes Gebiet in der Medizin gibt es, auf welchem 
auch der praktische Erfolg streng wissenschaftlicher Forschung deut- 
licher hervortrate, als das der Lokalisation motorischer Funktionen in 
der Gehimrinde. Hughlings Jacksons 6 ), von Beobacbtungen an 
Kranken abgeleitete scharfsinnige Schlusse haben durch die Tierver- 
sucbe, die nach Hitzigs undFritschs bahnbrechendem Vorgang durch 
Ferrier, Munk, Unverricht, Sherrington und Grtinbaum 13 ), 
Ziehen 44 ) u. a. weiter gefuhrt wurden, ihre glanzende Bestatigung 
gefunden. Durch die Fortschritte, welche mittlerweile die Chirurgie 
gemacht hatte, war es dann moglich geworden, in einzelnen Fallen 
lokaler Erkrankung der Gehirnoberflache erfolgreich einzugreifen. 
Dabei hat sich nunmehr in einer grosseren Anzahl von Fallen die 
Moglichkeit ergeben, auch am Gehirn des Menschen das zu be- 
statigen und noch zu erweitern, was bereits der Tierversuch gelehrt 
hatte. So sind wir jetzt in der Lage, in manchen Fallen aus den bei 
einem Kranken zu beobachtenden Erscheinungen mit grosser Bestimmt- 
heit die Stelle angeben zu konnen, an welcher ein Krankheitsherd 
seinen Sitz hat, so dass unter Umstanden mit Erfolg operativ einge- 
griffen werden kann. 

Die Erscheinungen, aus welchen auf eine beschrankte Herd- 
erkrankung in der Gehirnrinde geschlossen werden kann, sind vor 
allem ganz beschrankt auftretende, dann jedesmal von einem be- 
stimmten Muskelgebiet aus sich verbreitende und zuweilen schliesslich 
allgemein werdende Kriimpfe. Dieselben konnen genau so verlaufen, 
wie der Versuch dies an Tieren gezeigt hat. Abgesehen von Trau- 
men sind es vor allem Gesch wulstbildungen, insbesondere kleinere 
oder grossere Sy philo me, aber auch namentlich Gliome, Sarkome, 
Carcinome und Psammome, die, in oder dicht unter der Gehirnrinde 
sich entwickelnd, bei Sitz in einer der Zentralwindungen oder in 
der Nahe derselben die Erscheinungen der nach Hughlings Jack- 
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son benannten epileptiformen Krampfe hervorrufen. Damit konnen 
in solchen Fallen verbunden sein brtlicbe oder allgemeine Kopf- 
schmerzen, nicht streng lokalisierte, den ganzen Kopf mehr oder 
weniger einnebmende besonders dann, wenn auch andere Erscheinungen, 
wie Erbrechen, Atmungsstorungen und Pulsverlangsamung, vor allem 
aber Stauungspapille und langsam sich entwickelnde Lahmungser- 
scheinungen auf eine dauernde oder zunehmende Druckerhohung 
in der Schadelhohle hindeuten. 

Ferner sind es ganz besonders auch ganz akut auftretende ent- 
ziindliche Herderkrankungen in der Gehirnrinde, bei welchen, 
wie dies bereits Hughlings Jackson annahm, Embolie, also 
Yerschleppung von verstopfendem Material, mit oder ohne Bakterien, 
auf dem Wege der Blutbahn angenommen werden muss. Dahin ge- 
horen manche Falle von akuter Encephalitis im Kindesalter, nicht so- 
wohl diejenigen, in welchen von einer weit ausgebreiteten entziind- 
lichen Ernahrungsstorung des Gehirns Porencephalie zuruckbleibt, als 
vielmehr solche, in denen ein kleiner Entziindungsherd zur Bildung 
einer kleinen oder grosseren in oder dicht unter der Gehirnrinde liegen- 
den Cyste Veranlassung gibt, wie sie F. Krause mehrfach gefunden 
hat. Insbesondere gehort aber in dieses Gebiet die nicht seltene Ver- 
schleppung von tuberkulosem Material, wobei es dann zur Bildung 
ganz kleiner oder grosserer Solitartuberkel in oder am Gehirn 
kommen kann, die besonders haufig im Kindes- und jugendlichen 
Alter beobachtet werden. Haufiger, als dass dieselben stationar bleiben, 
oder durch Verkalkung ausheilen, geschieht es, dass von einem solchen 
tuberkulos-entzundlichen Pia- oder Rindenherd aus sehr rasch die Ent- 
ztindung in den Hirnhauten sich ausbreitet, oder dass durch schnell 
aufeinanderfolgende wiederholte Einschleppung zahlreicher Tuber- 
kelbazillen auf dem Blutwege sich eine tuberkulose Hirnhautent- 
zundung sofort entwickelt. 

In der gleichen Weise wie solittlre Tuberkel kommen, so 
miissen wir annehmen, durch Yerschleppung der spezifischen Erreger, 
der Spirochaten, auf dem Blutwege auch die oben bereits erwahnten 
Syphilome (Gummata) zustande. 

Embolisch konnen aber auch von endokarditisch erkrankten Herz- 
klappen her oder aus anderen Krankheitsherden (den Lungen bei 
Bronchiektasien oder Lungengangriin, bei Pneumonien, Aktinomykose) 
stammende Entziindungserreger beschrankt bleibende oder sich rasch 
oder langsam ausbreitende Entziindung (Meningoencephalitis, 
eitrige Meningitis, Gehirnabszess) hervorrufen. 

Cysten an oder in der Gehirnoberflache konnen auch durch An- 
siedlung eines Cysticercus oder Echinococcus sich bilden. 
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Ganz lokalisierte Krampfanfalle konnen aber auch reflektorisch 
hervorgerufen werden bei Neurosen, insbesondere bei der Hysterie. 
Dies setzt aber immerhin eine gewisse lokale, wenn auch nicht nach- 
weisbare, an sich geringfngige organiscbe Veranderung in dem be- 
treffenden Gebiet der Gehirnrinde, sei es an den Blutgefassen, sei 
es am Gehirn selbst voraus. Traumen konnen, auch ohne sonstige 
Nachwirkungen, eine derartige ortliche Predisposition (erhohte 
Erregbarkeit) hinterlassen. Eine solche ist auch anzunehmen, wenn 
wir unter dem Eintluss von Vergiftungen (Ur&mie, Alkohol, 
Blei) lokalisierte Krampfe unter dem Bilde der „ Jacksonschen Epi¬ 
lepsie" auftreten sehen. 

Im Folgenden sollen zunacbst einige Falle genauer geschildert 
werden, in welchen wohl zweifellos auf embolischem Wege eine 
sehr umschriebene Encephalitis oder Meningoencephalitis, in 
dem zweiten und dritten Fall mit Tuberkulose in Zusammenbang 
stehend, zum Auftreten von „Jacksonscher Epilepsie" Veranlassung 
gegeben hat. Die zwei ersten Falle sind besonders deshalb bemer- 
kenswert, weil sich bei dem ersten Gelegenheit bot, die haufigen Anfalle 
genau arztlich zu beobachten und nach einem mehr als eine Woche 
dauernden sehr schweren Krankheitsbild vollstandige Wieder- 
herstellung zur Arbeitsfahigkeit eintrat, und weil auch in dem 
zweiten Fall die Anfalle verschwanden und das Leben nachher noch 
einige Jahre erhalten blieb. Der Tod erfolgte durch Lungentuber- 
kulose, und bei der Sektion fand sich ein ausgeheilter kleiner tuber- 
kulbser Herd an der nach den Erscheinungen angenommenen Stelle. 

Pall 1 . Drei Monate nach Ablauf eiues kurzdauerndeu 
akuten Gelenkrheumatismus plotzliches Auftreten eines schwe¬ 
ren epileptischen Anfalls. Unmittelbar daran sich anschliessend 
typische Anf&lle Jacksonscher Epilepsie, vom linkeu Bein aus- 
gehend, ohne Bewusstseiusstdrung verlaufend. Am 3. Abend 
nach Beginn der Anfalle 3mal24 Stunden andauernde L&hmung 
des linken, am Abend des 6. Tages ganz vorttbcrgehend auch 
des rechten Beines. Innerhalb von 10 Tagen mehr als 200 Anfftlle. 

Im Anfang geringe TemperaturerhOhung bis 38.1°, massige 
Leukocytose, mit Aufhoren der Anfalle rasch abfallend, wah- 
rend gleichzeitig Erscheinungen eines akuten Gelenkrheuma¬ 
tismus auftreten, die auf Salicylnatrium schnell zurtiekgehen. 

Vollstandige Wiederherstellung, die bis jetzt, 3 Jahre nach 
dem erten epileptischen Anfall, Bestand hat. 

F. M., 27 Jahre alt, Schlosser, war vom 5. Oktober bis 7. November 
1906 an akutem Gelenkrheumatismus in der mod. Klinik (Bav.-J. 
1906. Nr. 282) behandelt warden. 

Sein Vater war im 58. Lebcnsjahr an einem Lungenleiden gestorben, 
Deutsche Zcitschrift f. Nervenhuilkunde. 3‘J. BJ. 
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Die Mutter und 4 Geschwister sind gesund. Im 8. Lebcnsjahr hatte er 
schweren Keuchhusten, im 14. schon einmal akuten Gelenkrheumatismus 
durchgemacht. Vom Militardienst wurde er wegen vergrdsserter Schild- 
drtlse frei. Seit 5 Jahren hatte er, wohl infolge ungeeigneter Nahrung, 
oft an Magenbeschwerden gelitten. 

Drei Wochen vor seiner Aufnahme in die Klinik am 5. Oktober 1906 
hatte er nach zwei Operationen in der Nase (Septumoperation am 24. Aug., 
Muscheloperation am 13. September) eine Halsentztlndung durchgemacht, 
dann nach seiner Entlassung am 2. Oktober morgensFieberund Schmerzen 
in den Httften, nachher in beiden Knieen und in verschiedenen Zehen, am 
4. Oktober Stechen RV auf der Brust und Atemnot bekommen. 

Bei der Aufnahme am 5. Oktober schwercs Krankheitsbild, zahl- 
reiche Gelenke befallen, am Herzen, bei normalen Perkussionsgrenzen, ein 
leichtes systolisches Ger&usch in der Spitzengegend, der 2. Pulmonal- 
ton etwas verstarkt. Im Harn etwas Eiweiss. Temperatur abends 39,5 °, 
Puls 96, R. 24. Unter Gebrauch von Natr. salicyl. 0,5 anfangs stQndlich, 
vom 7. X. an zweistQndlich und einer Morphininjektion von 0,008 bis 
0,01 abends sehr rascher Rtlckgang der Erscheinungen, so dass 
bereits am 10. X. das Fieber verschwunden war und der Kranke am 7. XI. 
entlassen werden konnte. Am Herzen nur etwas unreiner 1. Ton, kein 
Gerausch. 

M. arbeitete nun wieder vollig beschwerdefrei bis 12. Februar 1907. 
Bei vdlligem Wohlbefinden ging er am Abend dieses Tages zu Bett. Am 
anderen Morgen hbrten seine Hausleute ein Rdcheln, aus seinem Zimmer 
kommend, und fanden ihn bewusstlos und in Kr&mpfen im Bett liegend. 
Gegen 10 Uhr kam er zu sich und um 11 Uhr wurde er mit dem Kranken- 
wagen in die Klinik gcbracht. 

Der sehr kraftige Mann ist noch leicht benommen und unruhig, klagt 
ilber heftige Kopfschlnerzen in der Stirn- und Schlafengegend. Zunge 
trocken, mit etwas brSunlichem Belag; keine Verletzungen im Munde. Die 
Pupillen sind gleich, etwas enge, reagieren trage, Augenbewegungen obne 
Besonderheiten. Puls 86, regelmassig, nicht hart. Kein Odem. Harn 
frei von Eiweiss und Zucker. 

Reflexe an den Beinen normal. Die Bauchreflexe felilen beiderseits, 
desgleichen der linke Kremasterreflex. Die Muskulatur ist tlberall gleich- 
stark druckempfindlicb. 

Der Kranke hat etwas Husten obne Auswurf. An den Brustorganen 
bei der Untersuchung, wie sie sein Zustand gestattet, nichts Abnormes 
nacbweisbar. Keine Nackensteifigkeit. 

Wegen der Unruhe und Kopfschmerzen erhiilt der Kranke eine sub- 
kutane Morphineinspritzung (0,01) und wird dann mit Klililschlange auf 
dem Kopf in ein warmes Bad von 34 °C. gesetzt und in demselben unter 
Zugiessen von warmem Wasser 8—10 Minuten lang gelassen. Darauf 
wcsentliche Besserung des Zustandes. 

Abends Temperatur 37,4°, Puls 105, R. 28. 

14. Februar. Nach guter Nacht miissiger Stirnkopfschraerz liber 
beiden Augen, leiehter Ilustenreiz mit Auswurf von etwas trockenem Schleim, 
wohl von der etwas ausgetrockneten Raehensehleimhaut herrQhrend. Eine 
genauere Untersuchung der Zunge liisst keine Bisswunde, wohl aber vorne 
rechts eine etwas verdaehtige Stelle erkennen. 
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Pupillen mittelweit, gleich, reagieren lebhafter als gestern. Augen- 
hintcrgrund ganz normal. 

Blutbefund um 10. 30 a. m.: 

Leukocyten 10600 
Erythrocyten 5400000 
Hb. 77 Proz. 

Am gef&rbten Blutpraparat nicbts Besonderes. 

Far alle Vorkommnisse des vorhergegangenen Tages besteht voll- 
kommene Amnesie. 

An den Lungen, abgesehen von einer geringen Abschwftchnng des 
Perkussionsschalles fiber der rechten Spitze, nicbts Besonderes. In der 
linken oberen Brustgegend unterhalb des ScklUsselbeins durch die Haut 
durchscbimmernde etwas erweiterte Yenen. 

Puls voll, nicht gespannt, 84. 

Herzdampfung von normaler GrOsse, Spitzenstoss im Liegen nicht 
zu fahlen. 

HerztOne rein. 

Mittags 12 V 2 Uhr traten zwei kurzdauernde Anfalle auf, ein eben- 
solcber um 2 V 2 Uhr. Dieselben wurden vom Wartepersonal beobachtet: 
Kein Schrei, vor dem Anfall Klagen aber „Reissen in den Beinen 1 *, 
kein Bewusstseinsverlust, Zuckungen in den Armen und Beinen. Ganz 
kurze Dauer. 

Nachts Morphin 0,01. 

15. Februar. In der Nacht etwa 10 Anfalle gleicher Art. Einge- 
leitet wurden dieselben jedesmal durch ein abnormes Gefahl im 
linken Bein,dann Bewegungdesselben, vor alien aber des linken Arms, 
erst langsam, dann abergebend in schnelle Zuckungen, die dann auch im 
linken Bein, weiterhin im rechten auftraten, endlich bei langerer Dauer 
eines Anfalls auch auf den rechten Arm abergingen und auch von ruck- 
weisen Bewegungen desKopfes begleitet wurden. Ein derartiger Anfall, bei 
dem das Bewusstsein stets erhalten bleibt, hort immer ganz plotz- 
lich auf. Wahrend des Anfalls steigt die Pulsfrequeuz bis auf 132, nach 
demselben geht sie rasch wieder auf 108 zurQck. 

Da an beiden vorausgegangenen Tageu kein Stuhl vorhanden gewesen 
war, erhalt der Kranke am Morgen 25 g Infus. Sennae comp. Im Laufe 
des Yormittags wird ein Bad von 34° C., um 11 a. m. Morphin 0,01 
subkutan und im Laufe des Tages werden 4 g gemischter Bromsalze (Kal. 
u. Natr. brom. aa 8,0 Ammon, brom. 4,0, Aq. destill. 200,0 D. S. jedesmal 
10 ccm) gegeben. 

Wahrend des Tages haufen sich die ganz gleich verlaufenden An¬ 
falle. Von 1—6 Uhr naclnn. werden deren 26, von 7—9 Uhr abends 
9 gezahlt. Es werden daher um 7, 9 und 10 Uhr je 0,008 Morphin 
mit je 0,0004 Skopolamin, im ganzen also innerhalb 3 Stunden 0,024 g 
Morphin mit 0,0012 Skopolamin injiziert. 

Temperatur morgens 37,2, abends 37,6. 

Stuhl erfolgte erst auf Einlauf abends. 

16. Februar. Auch nachts Anfalle, die gegen Morgen an Zahl noch 
zunahmen. Von l. 30 bis 7. ’° morgens waren 25 gezahlt worden. 

Seit gestern Abend 5 Uhr besteht eine vollkommen schlaffe Lah- 
mung des linken Beines, nur in den Zehen leichte Parasthesie. Der 
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Patcllarreflex beiderseits lebhaft, Achillessehnenreflex desgleichen, An- 
deutung von Fussklonus links. Plantarreflexe fast ganz aufgeboben, 
kein Babinski, Kremasterreflex fehlt links, rechts ist er vorhanden. 
Bauchreflexe fehlen beiderseits. An den Armen beiderseits die tiefen 
Rettexe schwack. 

Pupillen mittclweit, gleich. Lichtreaktion beiderseits trftge, bei Ac¬ 
commodation pronipte Verengerung. Motilitat der Augenmuskeln normal. 

Sensorium ganz ungetrQbt. Vormittags hatte ich selbst Gelegen- 
lieit, mehrere Anfalle zu beobachten und deren Verlauf wie folgt zu dik- 
tieren: Urn 9. 39 beginnt ein Anfall mit leichtem Emporziehen des linken 
Beines, Beugung im Kniegelenk und Zittern des ganzen Beines. Die Mus- 
kulatur am Oberschenkel dabei toniscb kontrahiert. 

Alsbald wird auch der linke Arm ausgestreckt und abduziert, 
so dass er im rechten Winkel vom Rumpf absteht. Sodann wird er 
leicbt adduziert und ini Ellbogengelenk gebeugt. Nun beginnen auch 
im Arm sehr rasche klonische Zuckungen, wahrend er nocb in 
adduzierter und leicbt erkobener Stellung verharrt. 

Gleichermassen wird nun auch das recbte Bcin durcli klonische 
Zuckungen ersckhttert. 

Die Atmung gelit beschleunigt von statten, wird aber durcli den klo- 
niscben Krampf, besonders der linksseitigen Bauchmuskeln beeinflusst. 

Im Gesicht kein Krampf. Auch der recbte Arm bleibt scheinbar 
vollig frei. 

Der Puls, der unmittclbar vor Eintritt des Anfalles 108 Schlage 
maclite, wird wahrend desselben an der 1. Radialis unfiihlbar, da die neben 
der Artcrie verlaufenden Muskelscbnen sehr rasch klonisch gespannt werden. 
Sobald der Puls wieder deutlicher gefQhlt werden kann, werden 132 Schlage 
geziihlt. Bald nach dem Aufhdren der Kriimpfe gelit derselbe wieder auf 
108 zurhck. 

Urn 9. 49 beginnt ein ncuer Anfall, der in ganz gleicher Weise ver- 
liiuft. Dabei zeigt sich, dass der recbte Arm, der diesmal auch Anteil zu 
nehmen scheint, hauptsachlich passiv geschiittclt wird neben nur 
schwachen klonischen Muskelkontraktionen. Auch sind die Spannungen 
der Sehnen am Vordcrarin viel schwacher als links. 

Im G esiclit, wie auch beim vorigen Anfall, ausser etwas starker er 
Rotung niclits Besonderes zu bemerken, insbesondere keinerlei 
Zuckung, weder an den Augenlidern noch am Munde. 

Wahrend des Anfalls tritt auch stiirkere Sellweissbildung am 
ganzen KOrper auf, Oberall gleichmassig. 

Der linke Fuss sclieint bei gleicher Bedeekung sich etwas warmer 
anzuflihlen wie der recbte. 

Urn 9. 59 ein drifter Anfall, wiederum im linken Bein beginnend. Mit 
der Abduktion des linken Arms tritt zuniichst ein tonischer Krampf der 
Muskulatur des Ober- und Vorderarms ein, mit welchem sich alsbald 
kurze kleine Muskelstosse verbinden. 

Dieser Anfall endet mit einigen grbberen Stiissen im rechtcn Bein. 
Auch wiihrend dieses Anfalls bleibt das Gesicht ganz ruhig. Das Be- 
wusstsein bei alien diesen Anfallen vollig erhalten. 

Nach diesen Anfallen die tiefen Retlexe an beiden Beinen vollig 
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gleich, wiewohl die Motilitat des linken Beines noch ganz auf- 
gehoben ist. Beiderseits kein Fusssohlenreflex. 

Herztone vollkommen rein. Herspitzenstoss, etwas einwarts von der 
Mammillarlinie fQblbar, kraftig. 

Um 10 a. m. und 12 Uhr mittags erhalt Patient je 1,0 g Cbloral- 
hydrat. 

Da kein weiterer Stuhl erfolgt ist, um 2 und 3 p. m. je 0,3 Calo¬ 
mel. Aucb darauf erst nach Einlauf abends gebundener Stuhl. 

Die Anfaile sind auch durch das Chloralhydrat nicht nennens- 
wert .beeinflusst worden. Im I.aufe des Tages traten etwa 4 An¬ 
faile stQndlich auf mit einer durchschnittlicben Dauer von 45 Se- 
kunden. 

Temperatur morgens 38,1, abends 37,8, Puls innerhalb eines Anfalls 
120 Schlage. 

Seit 2 Uhr nachmittags besteht ein Schwachezustand des linken Arms. 
In der linken Fusssohle klagt der Kranke Qber ein „schnurrendes“ Ge- 
ffthl, auch im rechten Bein Qber leichtes Ameisenkriechen. 

Um 7 p. m. 1,0 Chloralhydrat, um 9. 25 , 10 und 10. 35 p. m. 
Einspritzungen von Morphin-Skopolamin, zusammen wiederum 0,024 g 
Morphin und 0,0012 g Skopolamin. Auch nach diesen Einspritzungen 
keine Verminderung der Anfaile; aber es besteht nach denselben ein 
bis Mitternacht dauernder Dammerzustand. 

17. Februar. Die Nacht verlief im Qbrigen wie die vorhergehende. 

Das linke Bein noch gleich unbeweglich. Ganz leichte Plan- 
tarflexion der grossen Zehe bei Reizung der Fusssohle. Leichte Be- 
rQhrung und Pinselstriche werden am linken Bein nicht empfunden. 

Auch heute der linke Arm etwas schwer beweglich. Wahrend der 
Anfaile wird Qber starke Schmerzen in der linken Schulter 
geklagt. 

Die Anfaile treten in gleicher Weise wie gestern auf. Ihre Dauer 
schwankt, vereinzelt ist dieselbe ganz kurz, heute frQh dauerten sie 
wieder langer. 

Wiederholt wurde heute wahrend eines Anfalles der Kopf nach links 
gedreht. 

Nie Zwangsstellung der Augen, Pupillen etwas weiter als bisher, 
gleich, Reaktion unverandert. 

Blutbefund vormittags 9. 30 : 11400 Leukocyten. 

Harn klar, sauer, von dunkelbraunlicher Farbe, frei von Eiweiss, 
Zucker und anderen pathologischen Bestandteilen, spez. Gewicht 1028 
(reichlicher Wasserverlust durch Sckwitzen wahrend der Anfaile!). 

Die Bromsalzmisckung wird gegeben 

um 10 Uhr zu 20 ccm 

» 12 „ n 10 „ 

1) ® n n 10 „ 

Bei einigen Anfallen am Nachmittag wird eine eigentumliche Anteil- 
nahme des rechten Arms beobachtet: Kurz nach Beginn der Zuckungen 
im linken Arm verfiel derselbe fQr kurze Zeit gleichfalls in tonisch- 
klonische Konvulsionen, wahrend der Rest des Anfalls sich wieder auf 
der linken Seite abspielte. 

Abends Stuhl auf Einlauf. 
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Um 6 p. m. Bad von 34° auf 37° erhbht; 7. 30 p. m. Chloralbydrat 
1,0 g. Zwischen 9. 5 and 10. 5 drei Injektionen von Morphinskopolamin 
in der bisherigen Dosis. 

18. Februar. Ruhiger Schlaf von 11—4 Uhr. Nach Bericht der 
wachehabendeu Schwester auch wahrend desselben Anfalle. Vormit- 
tags wird beobachtet, dass bei Anteilnahme der rechten Kdrperhalfte an 
den Anf&llen auch das Gesicht nach rechts g'edreht wurde, und dass 
aach im Gebiet des Stirnastes des Facialis leichte Zuckungen auf- 
traten. Ein Anfall wird wahrend der klinischen Vorstellung be¬ 
obachtet um ll. 30 : Zuerst bemerkt man, dass der linke Arm nach aus- 
whrts gedreht und abduziert wird. Leichte Zuckungen erst im linken, 
dann im rechten Arm, der etwas gehoben wird. Eine Zeit lang sind beide 
Arme befallen. In den Beinen ebenfalls leichte Zuckungen, besonders links. 

Die Bauchmuskulatur fdhlt sicb dabei hart an. 

Kopf etwas nach hinten in die Kissen gebohrt, Gesicht nach rechts 
gewendet. 

Die Stirnmuskeln zucken leicht mit. 

Die Zuckungen im rechten Arm hOrten zuerst auf, wahrend stoss- 
weise Zuckungen im rechten Bein noch fortdauerten. PlOtzliches Auf- 
hbren auch dieser. Dauer des Anfalls etwa 2 Minuten. 

Darauf ein zweiter Anfall von 1 i j 2 Minuten Dauer, ein dritter, welcher 
80 Sekunden, und ein vierter, der 2 Minuten dauerte. Das Bewusstsein 
in jedem Anfall erhalten. Beide Beine jetzt unbeweglich. Be¬ 
sonders heftige Anfalle nachmittags l. 30 , noch fortdauernd, als um 
2 Uhr der Hausarzt Dr. Rubin gerufen wurde. Derselbe notierte: Nur 
die linke Seite befallen, sehr heftige Stosse. Dabei das Bewusstsein 
wie bisher vollkommen erhalten. Der Kranke klagt Ober „fOrchterliche 
Schmerzen", ruft „schlagen Sie mich tot“. Es wird etwas Chloroform 
zur Einatmung vorgehalten. Schon nach den ersten Zflgen hOren 
die Krampfe auf, eine gcradezu zauberhafte Wirkung. Vortlbergehend 
leichte Delirien, dann wieder klares Bewusstsein. 

Um 2. 45 p. m. Chloralhydrat 1,0, um 2 p. m. 20 ccm Bromsalzlosung. 

Abends 6 Uhr wird notiert: 

Anfalle bis jetzt ausgeblieben. Die Motilitat des linken 
Beius kehrt zurOck. 

Temperatur morgens 37,2°, abends 37,6°. 

19. Februar. Bis Morgens 4 Uhr Schlaf; in demselben Enuresis. 
Von 4—7 Uhr etwa 8 Anfalle. Um 7 Uhr Morphin 0,01. Kein weiterer 
Anfall. Schwitzt nicht mehr so stark wie frtther. 

Am linken Bein die Bewegung im HQft- und Kniegelenk gut, im 
Fussgelenk noch nicht mdglich. Von den Zehen kann nur die grosse 
ganz wenig bewegt werden. Die Sensibilitat im ganzen linken Bein, 
auch ftlr Pinselbertihrung, wieder vorhanden. 

Reflexe: Von der Fusssohle aus schwache Plantarflexion der 
grossen Zehe. 

Achillessehnenreflex ebenso wie rechts lebhaft. Eine Andeutung 
von Fussklonus kann links hcrvorgerufen werden. Derselbe hort aber 
nach etwa 10 Schlagen auf. 
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Patellarreflex lebhaft. Bei Beklopfen der linken Tibia leicbte Ein- 
w&rtsrollung des Beins und leichte Kontraktion der Adduktoren. 

Kremasterreflex links etwas sckwicher als rechts. 

Bauchreflexe nur rechts oben angedeutet. 

Die willkftrlichen Bewegnngen des linken Beins sind unsicher. 
Auch der linke Arm kann nur kurze Zeit und nur mit Anstrengung in 
einer gewissen Stellung gehalten werden. 

Um 12 Uhr mittags tritt, wfthrend man den Patellarreflex prOft, ein 
Anfall ein, der sich etwas von den bisherigen unterscheidet: Nach der an- 
fanglichen Geftthlsstdrung im linken Bein wird dasselbe im Knie- und 
Hoftgelenk ad maximum gebeugt (Winkel etwa 45°) und eine Zeit lang 
so gehalten, w&hrend der vorwiegend tonische Krampf am linken Arm, 
am rechten Bein und Arm auftritt. Dabei wird der Kopf leicht in die 
Kissen gebohrt, der Mund, in welchem die Zunge zurQcksinkt, weit ge- 
Offnet Es treten stossweise leicht schnappende Bewegungen des Unter- 
kiefers auf. Die Augen sind weit geOffnet, die Stirn- und ttbrigen Ge- 
sichtsmuskeln ruhig. Allmahlich lasst unter Zuckungen in beiden Armen 
der Anfall nach. 

Die an diesem Tage von Herrn Prof. Stock vorgenommene Augen- 
spiegeluntersuchung ergiebt, wie bisher, ganz normale Verhalsnisse. 

Auch die Untersuchung der Nase durch Herrn Prof. v. Eickeu er¬ 
giebt weder in dieser, noch in den NebenhOhlen irgend etwas Krankhaftes. 

Im Laufe des Nachmittags treten die Anfalle etwa i l i stQndlich auf. 
Dabei sind nebenden, wie mittags, vorwiegend rechtsseitigen Krampfen, 
jetzt auch leichte Zuckungen im Orbicularis oculi und einem Teil der 
tkbrigen mimischen Gesichtsmuskeln vorhanden. 

Temperatur morgens 37,1°, abends 37,6°, Puls zwischen den Anfallen 
108 Schlage. 

Um 10. 30 a. m. 20 ccm BromsalzlSsung. 

Um 4. 30 p. m. Morphium 0,01 g, um 7 p. m. 2,0 g Chloralhydrat. 

Im Kara wie auch in den letzten Tagen kein Eiweiss, kein Zucker, 
stets reichlich Harnsaurekrystalle, selbst bei einer Ausscheidung 
von 1900 ccm in 24 Stunden. 

20. Februar. In der Nacht gegen Morgen wieder unruhiger, 
mehr Anfalle, deshalb um l. 15 und 3. 45 je 0,01 g Morphin. 

Da seit dem 17. kein Stuhl vorhanden war, werden um 8 Uhr 25 g 
Iufus. Sennae comp, gegeben. Erst auf Einlauf erfolgte am Abend Ausleerung. 

Temperatur morgens 37,9°, abends 37,6°. 

Die Leukocytenzahlung ergab um 8. 30 vormittags 1G400, davon 80,1 
Proz. Neutrophile, 17,3 Proz. Lymphocyten, 1,2 Proz. Ubergangsformen. 

Wegen Haufung der Anfalle um 

8. 30 a. m. 1,0 Chloralhydrat, um 
11 „ „ 20 ccm Bromsalzmischung 

2 p. m. 

® n « v « 

7 ,, „ 2,0 Chloralhydrat. 

Zwischen 1 und 2 Uhr 6 Anfalle, 

2 3 4 

um 3 Uhr 1 Anfall, 
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dann Ruhe, meist Schlaf bis 5. 34 , als ein Anfall auftrat. Dann wieder 
Schlaf bis 6. 30 . Von da an bis 11 p. m. 4 Anf&lle und bis 5. 39 a. m. 
wieder 4, im ganzen also in 15 Stnnden 20 Anffille. 

21. Februar. Von 5. 30 a. m. bis 12. 10 p. in. 5 Anf&lle, einer um 
10. 45 im Bade. 

Morgens Temperatur 37,4°, Puls 108, abends Temperatur 37,6°, Puls 
120 Schlage. 

Ham wie bisher, heute 1500 ccm, spez. Gewicht 1015. 

Von Arzneien wurden verabreicht je 20 ccm Bromsalzmiscbung um 
7, 12 und 6 Uhr, um 8 Uhr abends 2,0 Chloralhydrat, um 9. 30 abends 
0,01 Morphin subkutan. 

22. Februar. Nachts kein Anfall. Starkes Schwitzen. 

Morgens 8 Uhr Temperatur 37,6°, Puls 108 Schlage, 

» JO „ „ 38°, 

mittags 12 „ „ 38,5°, 

nachmittags 4 „ „ 38,9°, Puls 132 Schlage, 

n ® » n 39,2°. 

Ordination: 3mal taglich je 20 ccm Bromsalzmiscbung. 

Leukocytenzahl um 9. 15 vormittags 9880. 

Scbon am Morgen mehr Klagen fiber Schmerz in der linken 
Schultergegend auch in der Ruhe, nicht bloss bei Bewegung. Am 
Vorderarm ist nur leichte Supination mfiglich, die Finger 
kOnnen nur langsam gebeugt und gestreckt werden. Leichtes 
Odem am HandrQcken. Auch am rechten Arm ist die Beweglichkeit 
beeintracbtigt, er kann im Schultergelenk nur rotiert und der Vorderarm 
nur gestreckt und gebeugt werden. Passiv gehoben kOnnen Arm und Hand 
nicht ohne Schwanken vom Kranken in der Stellung gehalten werden. 
Handedruck beiderseits gleich. An den Beinen keine Lahmungserschei- 
nungen mehr. 

Stirnkopfschmerz wie bisher. 

Die seit letzter Nacht aufgetretencn Veranderungen, besonders am 
linken Arm, die fieberhafte Temperatursteigerung, das starkere 
Schwitzen machen es sehr walirscheinlich, dass nicht vom Gehirn aus- 
gehende StOrungen, sondern akuter Gelenkrheumatismus dieselben 
veranlasst. Es wird deshalb Natr. salicyl. 0,5 2stfindlich verordnet. Schon 
am 23. Februar morgens ist die Odematose Schwellung des Handriickens 
verschwunden. Neue Gelenke sind nicht befallen. Herztone rein. 

Die Anfalle bis jetzt ausgeblieben, das abnorme Geffihl im 
linken Fuss besteht wie frfiher nock fort. Neben dem Salicylnatrium 
werden 25 ccm Bromsalzlosung gegeben. 


Temperatur 8 

Uhr 

vormittags 

37,7°, Puls 115, R. 28, 

„ 10 

n 

>» 

37,4°. 

* 12 

?? 

mittags 

37,8°, 

4 

?? 

nachmittags 

38.3", „ 112, 32, 

6 

r 

n 

39,0°. 


Harnmenge 1400 ccm, spez. Gewicht 1027, kein Eiweiss. Leuko¬ 
cytenzahl 8120. 

24. Februar kein Anfall. Anne bei Bewegung noeli schmerzhaft. 
Stirnkopfschmerz fiber der Nasenwurzel. 
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Temperatur 8 Uhr vormittags 37,5°, Puls 100, R. 24, 

* 10 „ „ 37,6°, 

„ 12 „ mittags 37,4°, 

„ 4 „ nachmittags 37,3°, „ 98, R. 28, 

* 6. 30 „ 37,6°. 

Ordination: Natr. sal. 3 stttndlicb. 



Weiterhin, wie aus der Kurve ersichtlich, rascher Rtlckgang der Tem¬ 
peratur unter Verscbwinden der Gelenkerscheinungen; Schnierzen in beiden 
Armen, namentlich den Ellenbogengelenken, aber noch am 27. Februar 
vorhanden. Die Harnmengen betragen am 24. Februar 2350 ccm, am 
25. Februar 2000 ccm. 


Augenspiegelbefund am 26. Februar und 1. Marz ohne Besonderheiten 
(Prof. Stock). 

Am Nachmittag dcs 24. Februar gibt Patient an, er babe das GefQhl, 
als schUttle der linke Fuss von Zeit zu Zeit, nach seiner Zahlung etwa 
28 mal in einer Viertelstunde. 


Am 1. Marz wird notiert: Die Parastbesien am linken Fuss 
fast ganzlich verschwunden. 

Am 2. Marz (kliniscbe Vorstellung): Die Motilitat der Beine 
gut, beiderseits gleicb, die Bewegungen des linken jedoch niclit so sicber, 
bei Erbeben desselben in Riickenlage schwankt cs etwas nacli rechts. Im 
linken Arm ist die Beweglichkeit im Schultergelenk nocb sehr erscbwert 
und schmerzbaft, geringe Abduktion moglicb. Heine sichtbare Sclnvellung. 
Muskulatur etwas druckempfindlich. 

Herztone rein. 


In den folgenden Tagen gingen die Scbmerzbaftigkeit und die damit 
verbundene Unbeweglicbkeit des linken Arms zurtlck, aucb das Schwitzen 
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litsst trotz Fortgebrauch von Natr. salicyl. (0,5 4 stfindlich, pro die hAchstens 
2,5 g) nacb. 

Am 19. April konnte M. das Bett auf 1 Stunde zum ersten Mai ver- 
lassen, nachdem in der zweiten H&lfte des Marz ein leichter Katarrh der 
oberen Luftwege mit anfangs glasigem, dann eitrigem Auswurf, in welchem 
Tuberkelbazillen nicht nachgewiesen werden konnten, ohne weitere Er- 
scheinungen abgelaufen war. Genaue, After wiederholte Untersuchungen 
der Lungen ergaben als gleichbleibenden Befund ausser einer ganz ge- 
ringen AbschwSchung des Perkussionsschalls fiber dem rechten 
Schlttsselbein nud unter dem ausseren Teil desselben und etwas ab- 
geschwftchtem unbestimmtem Atmnngsgerausch nichts Abnormes. 

Auffallend war das stfindige, noch Ende Marz notierte Ansfallen von 
Harns&urekrystallen im Ham, der in normaler Menge abgeson- 
dert wurde. 

Die Temperatur, schon vom 19. Marz an fast stets am Morgen 
unter 37°, hielt sich abends trotz des Fortgebrauchs von Salicylnatrium 
(bis 12. April) bis Mitte April auf 87,2 bis 37,6°, eine Erscheinung, die 
wir in der Rekonvalescenz von akutem Gelenkrheumatismus After haben 
beobachten kfinnen. 

Aucb die Pulsfrequenz war standig, auch noch in der zweiten 
Hfilfte des April, selbst bei normaler Temperatur, etwas erhAht, betrug 
selbst am Morgen After 112 bis 118. 

Das Kfirpergewicht fing erst Ende Marz an zuzunebmen, anfangs 
langsam, von 61,5 kg am 27. Marz auf 63,5 kg am 24. April, um am 
29. Mai 66 kg zu erreichen. Auf 66,5 kg hielt sich dasselbe vom 5. Juni 
bis zur Entlassung am 24. Juni. 

Mit den Bromsalzen wurde bei kochsalzarmer Difit in der 
Dosis von zweimal taglich je 20 ccm LAsung bis Mitte April fortgefahren. 

Am 15. April wurde notiert: Nennenswerte Bescbwerden bestehen 
nicht mehr. Auch die vom Gelenkrheumatismus zurfickgebliebene Steifig- 
keit der Gelenke ist bis auf ein Minimum verschwunden. 

Uber leichte Kopfschmerzen, die nicht genau lokalisiert werden, 
wird noch geklagt. 

Am 8. Juni wurde, da M. bald zu einer Solbadekur im Landesbad 
in Dfirrheim entlassen werden soli, noch einmal eine genaue Unter- 
suchung vorgenommen: 

Sehr gutes Allgemeinbefinden. M. gibt an, das linke Bein komme 
ihm immer noch etwas schwerer vor, als das rechte, auch wenn dasselbe 
beim Sitzen herabhauge; auch empfinde er noch etwas Schmerz in der 
linken Schulter. Alle Bewegungen konnen indessen mit dem linken Arm 
ebensogut und ohne eine Spur von Ataxie ausgeffihrt werden wie mit 
dem rechten. Abduktion des Arms schmerzlos. Die ausgestreckten Finger 
zittern beiderseits ein wcnig. Muskelgeftthl in beiden Armen normal. 

Im Gcsicht keine Asymmetric. Augenbewegung, Pupillen und Augen- 
hintergrund vollig normal. 

Der Gang liisst nichts Abnormes erkennen. M. kann auf jedem Bein 
einzeln stelien, ohne dass dabei ein Unterschied zu bemerken wit re. Mit 
geschlossenen Augen ist der Gang etwas unsicherer, tastend. 

Gesonderte Bewegung des linken Beins und der Zehen zeigt keiner- 
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lei Eigentttmlickkeit. M. gibt an, dass er auch jetzt noch zuweilen, frtther 
h&ufiger, ein plOtzliches Zucken am linken Bein verspttre. 

Die Sensibilitttt an beiden Beinen in alien Qnalitaten intakt. Ein 
faradischer Strom von 58 R.-A. wird von den Zehen beider Fusse gleich 
empfunden, desgleichen an den Fingern (82 R.-A.). 

Reflexe: Patellarreflex beiderseits sehr lebhaft. Auch der Achilles- 
sehnenreflex beiderseits leicht und von gleicher Beschaffenheit hervorzu- 
rufen. Kein Plantarreflex (durch Bestreichen der Fusssohle). 

Herz: D&mpfung (im Stehen untersucht) am linken Brustbeinrand am 
3. Rippenknorpel beginnend, reicht in grOsster Ausdehnung nach links bis 
zur ttusseren Grenze des Brustwarzenkofes, nach rechts bis zum rechten 
Brustbeinrand. Herzspitzenstoss etwas verbreitert, in der Mammillar- 
linie. He rz tone rein. 

Herzaktion etwas beschleunigt, von wechselnder Frequenz, im 
Sitzen erst 120, dann 108. 

Atmung langsam, regelmbssig, 12—14 in der Minute. 

Am 24. Juni aus der Klinik entlassen, brachte M. zwei Monate im 
Landessolbad Dttrrheim zu. Am 29. August stellte er sich wieder vor. 
Er hat keinerlei Beschwerden, hat auch in Dttrrheim weder Schwindel 
noch irgend welche andere krankbafte Ersckeinungen gehabt, nur ftthlte 
er sich nach den ersten Badern etwas angegriffen. Schlaf gut. Hier 
nnd da babe er noch etwas Stirnkopfschmerz, aber bedeutend weniger als 
nach dem Austritt aus der Klinik. 

tJber ein Jahr spttter, am 19. Oktober 1908 stellte sich M. wieder 
vor. Er hat seitdem bei sehr gutem Allgemeinbefinden stttndig als Schlosser 
gearbeitet. Ganz vereinzelt sei vor dem Einschlafen im linken Bein ein 
Zucken aufgetreten. Er trttume viel. Bei grOsseren Touren ermflde das 
linke Bein leichter. Zuweilen habe cr etwas Kopfschmerz. 

HerztOne rein, im Stehen und Liegen untersucht. 

Am 16. Januar 1910, also nahezu 3 Jahre naeh Beginn jener 
schweren Erkrankung, kam M. auf Bestellung zu erneuter Untersuchung 
zu mir. Er gab an, er habe seither vollig beschwerdefrei gearbeitet. 
In der Weihnachtszeit war er 14 Tage zu Hause. 

Gewicht in Kleidern 70,5 kg. 

Im Januar v. J. (1909) habe er einen Unfall erlitten, indem ihm ein 
etwa 2 kg schweres Eisenstttck auf den Scheitel gefallen sei. Er hatte 
eine blutende Wunde und der Arzt hielt ihn 6 Wochen von der Arbeit 
zurttck, da er seinen Puls Offer unregelmttssig gefunden habe. 

Vor V 2 Jahr habe er sich durch eine elektrische Bohrmaschine an 
der linken Daumenkuppe verletzt. Jetzt ist nur eine kleine Narbe, am 
Nagel keine Veranderung vorhanden. Am Kopf ist nichts Abnormes, 
keine Knochenverdickung oder Einsenkung, wie sie auch nach stumpfer 
Gewalteinwirkung sich nachtriiglich allmtthlich entwickeln kann, nackweisbar. 

Nach Weihnachten hatte er zu Hause in seiner Heimat Luftrohren- 
katarrh mit Husten und Auswurf. 

Die Untersuchung ergiebt grosse Lungengrenzen. Die Herzdttmpfung 
beginnt am 4. linken Rippenknorpel; ilire grosste Breite ttberschreitet nach 
rechts den linken Sternalrand nicht, der Herzspitzenstoss ist dicht vor 
der Mammillarlinie schw^ck ftthlbar. Herztone, im Stehen wie im Liegen 
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untersucht, rein, der 2. Pulmonalton nicht besonders verstarkt. Puls 
sitzend 76. 

Perkussionsschall fiber beiden Lungenspitzen nicht ganz gleich, rechts 
etwas abge schwacht. Atmungsgerausch nirgends verscharft, Qber beiden 
Spitzen etwas abgeschwacht, keine katarrbaliscben Gerfinsche. 

Ham frei vor Eiweiss und Zucker. 

Ophthalmoskopisch nichts Abnormes. 

M. gibt noch an, er habe zuweilen im linken Knie ein eigentfim- 
liches Geffihl, eine Art Kitzeln, er mfisse dann das Bein in eine andere 
Lage bringen. Im Fuss nicht mehr die frOhercn abnormen Gefflhle. Auch 
bei ruhigem Sitzen bewege sich zuweilen das linke Bein. In der linken 
Schulter keine Schmerzen mehr. 

Als das Wahrscheinlichste hatten wir angenommen, dass eine mit 
sehr leichter abgelaufener rheumatischer Endocarditis in Zusam- 
menhang stehende embolische Encephalitis ganz umscbriebener 
Art diese schwere Erkrankung veranlasst habe. In Erinnerung an 
den friiher beobachteten, nachher zu schildernden 2. Fall konnte bei 
M. auch an die Moglicbkeit einer tuberkulosen Erkrankung gedacht 
werden. Denn er hatte als Kind schweren Keuchhusten gehabt, und 
es fand sich bei ihm eine Veranderung an der rechten Lungenspitze, 
die allerdings nach den Erscheinungen als vernarbter Uberrest einer 
friiher abgelaufenen Atfektion angesehen werden musste. Immerhin 
konnte man, wiewohl zu keiner Zeit Rasselgerausche zu horen waren, 
doch nicht mit voller Sicherheit das Yorhandensein eines kleinen 
tuberkulosen Herdes in der Tiefe ausschliessen. 

Auch eine andere Moglichkeit musste noch in Erwagung gezogen 
werden. Einige Tage nach der Aufnahme in die Klinik, nachdem die 
anfangliche Benommenheit ganzlich verschwunden war, erfuhr man noch 
von dem Kranken, dass er eines Tages Ende Januar, also etwa 14 Tage 
vor dem ersten epileptischen Anfall, bei plotzlichem Aufrichten wahrend 
der Arbeit mit seiner linken Kopfseite hinter demOhrheftig an 
die Kante einer Maschine angestossen sei. Ausser leichtem Schwindel- 
gefiihl, das mehrere Tage vorhanden war, und einer geringen Schwel- 
lung sei darauf nichts weiter erfolgt. Schon bei der Lokalisation der 
Krampfanfalle, die auf einen Krankheitsherd in der rechten Hiru- 
hemisphare hindeutete, musste es als sehrunwahrscheinlich betrachtet 
werden, dass diese Verletzung, von welcher in der Klinik keinerlei 
ausserliche Uberbleibsel mehr nachweisbar waren, etwas mit den 
14 Tage spater auftretenden Anfallen zu tun hatte. Der Stoss, der 
keine Unterbrechung der Arbeit veranlasste, war auch viel zu gering- 
ffigig, als dass man etwa hatte daran denken konnen, dass durch Contre- 
coup in der Richtung des Stosses von links hinten nach rechts vorn 
seitlich eine Blutung oder Quetschung in der Gegend der rechten 
Zentralwindungen zustande gekommen wiire. 
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Der gQnstige Verlauf und die kurze Dauer der schweren Gehirn- 
erscheinungen machten es am wahrscbeinlichsten, dass es sich um eine 
einfach-entztindliche, nicht-tuberkulose, ortlich beschrankt ge- 
bliebene Erkrankung handelte. 

Die Anfalle, die in der Klinik beobachtet wurden, nur der erste 
offenbar schwerste, war zu Hause abgelaufen, waren von verschie- 
dener Heftigkeit und A usbreitung der Krampferscbeinungen. Ibre 
Dauer wechselte von weniger als 1 Minute bis zu 2 Minuten und 
etwas daruber. Die von mir selbst und von dem Abteilungsarzt Herrn 
Dr. Rubin beobachteten Anfalle verliefen im wesentlichen immer 
in der gleichen Weise, beginnend im linken Bein. Von den bei einem 
gewohnlichen epileptiscben Anfall zu beobachtenden unterscbieden 
sicb die im Beginn eines Anfalls auftretenden Muskelzusammen- 
ziehungen dadurch, dass, wie dies allerdings zuweilen als eine Art Vor- 
laufer (Aura) auch beim gewohnlichen epileptischen Anfall vorkommt, 
ziemlich langsame koordinierte Bewegungen des Beins und Arms 
sicb einstellten (vergl. 16. Februar), ferner dadurch, dass tonischer 
Muskelkrampf in einem Teil einer Gliedmasse bestand, wahrend in 
einem anderen bereits klonische Zuckungen aufgetreten waren (vgl. 
16. Februar, 9. 3 ' J a. m.). Es erinnert dies an Beobachtungen, die 
Ziehen 14 ) bei Tierversuchen machte, bei welchen subcortikale 
Reizung tonische, die des Rindengraus dagegen klonische 
Zuckungen hervorrief. 

Bei mancben der Anfalle blieben die Krampfe auf die linke 
Korperhalfte beschriinkt. Wenn eine Ausbreitung derselben auf die 
rechte Seite erfolgte, geriet zunachst das Bein, dann auch der Arm 
in Zuckungen, eine Aufeinauderfolge, wie sie bereits von Hughlings 
Jackson als das Gewohnliche angegeben wurde. Bei einein Teil der 
Anfalle am 16. Februar fiber wogen iiberhaupt die Krampferscheinungen 
auf der rechten Seite. 

Die Reflexe zeigten auch bei nur einseitigen Krampfen nach 
den Anfallen keine wesentlichen Unterschiede zwischen beiden 
Seiten. Auch wahrend des Bestehens einer vollstiindigen Lahmung 
des linken Beins waren Patellar- und Achillessehnenretlex links und 
rechts vollkommen gleich, doch konnte links eine Andeutung von 
Fussklonus erzeugt werden, dagegen kein Babinski. Uberhaupt 
waren die Fusssohlenreflexe sehr schwach. Eigentiimlich verhielten 
sich der Kremaster- und die Bauchreflexe. Ersterer feklte von 
Anfang an auf der linken Seite und liess sich erst einige Zeit nach 
Ablauf der Krampferscheinungen, am 7. Marz, ebenso wie rechts nur 
ganz schwach auslosen. Die Bauchreflexe waren meist gar niclit, 
ein solcher rechts oben nur am 19. Februar angedeutet. 
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Nach dem Verlauf der Anfalle liess sich auf Grund der bereits 
vorliegenden klinischen Beobachtungen und der Ergebnisse der an 
hoheren Tieren und am Menschen bei den in den letzten Jabren 
haufiger vorgenommenen operativen Eingriffen durch faradiscbe Rei- 
zung, namentlich von F. Krause 9 ) und Cushing 4 ) festgestellten Er- 
scheinungen der Sitz der die Anfalle hervorrufenden Erkrankung 
sehr genau bestimmen. Die Parasthesie im linken Bein, die den 
Krampfanfall einleitete, deutete auf den oberen Teil der binteren 
Zentralwindung hin, wahrend die im linken Bein und dann im 
linken Arm auftretenden Krampfe auf einen Reizzustand im obersten 
Teil der vorderen Zentralwindung und dem angrenzenden Para- 
zentrallappen beruhen mussten. Eine emboliscbe Verstopfung 
einer kleinen Arterie in der in den Sulcus centralis sich hinabsenken- 
den Piaduplikatur konnte beide Zentralwindungen in Mitleidenschafb 
ziehen. Wie Cushing in mehreren Fallen beim Menschen nachweisen 
konnte, ruft faradische Reizung von einer Starke, die in der vorderen 
Zentralwindung Zuckungen der in Betracht kommenden Muskeln 
ausloste, in der hinteren nur ein Gefuhl in dem betreffenden Teil 
der Extremitat hervor. Auch anatomisch sind die beiden Zentralwin¬ 
dungen verschieden, insofern, als die von Betz gefundenen grossen 
Ganglienzellen nur in der vorderen Zentralwindung sich finden, 
was K. Brodmann 3 ) neuerdings bestatigt hat. Ein von Cushing 
operierter Kranker, bei welchem die Anfalle im kleinen Finger der 
rechten Hand begannen, gab bei der faradischen Reizung der hinteren 
Zentralwindung an, dass das dadurch hervorgerufene Geftihl genau 
dem seinen Anfallen vorausgehenden entspreche. Cushing konnte 
Qbrigens in diesem Fall durch Reizung einer Stelle im obersten Teil 
der hinteren Zentralwindung (in einer seiner Arbeit beigegebenen 
Abbildung ist die Stelle bezeichnet) einen ganz kurz dauernden kon- 
vulsivischen Anfall, genau den spontan auftretenden gleichend, auch 
mit der sensorischen Aura, hervorrufen. Tierversuche wie auch 
die am Menschen vorgenommenen faradischen Reizungen haben tibrigens 
ergeben, dass sowohl in Bezug auf die Grbsse der motorisch 
erregbaren Bezirke, wie auch in Bezug auf ihre genauere 
Lokalisation individuelle Verschiedenheiten bestehen. 

Wenn man bei unserem Kranken die gehauften, Tag und Nacht 
ununterbrochen auftretenden Anfalle, die zunachst durch die ange- 
wandte Behandlung nieht gemildert wurden, mit ansah, lag bei der 
so genau bestimmbaren Lage des Krankheitsherdes und dem aus den 
sonstigen Erscheinungen sich ergebenden Ausschluss einer rein 
funktionellen (toxischen oder reflektorischen oder hysterischen) 
Stbrung die Versuchung sehr nahe, einen operativen Eingriff vornehmen 
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za lassen, um dadurch vielleicht einer Ausbreitung der noch sebr be- 
schrankten Erkrankung vorzubeugen. Was uns davon abbielt, war 
1. das Feblen von Kopfschmerz Oder Klopfempfindlichkeit 
des Kopfes in der dem Sitz des Krankheitsherdes entsprecben- 
den Gegend, 2. dasFehlen von Hirndruckerscheinungen, nach 
welchen Tag far Tag gefabndet wurde, 3. die Erinnerung an den in 
der hiesigen Klinik fruher beobachteten, weiterhin kurz mitzuteilenden 
Fall 2, in welchem Anfalle von Jacksonscher Epilepsie, nacbdem 
sie etwa l 3 / 4 Jabre laDg von Zeit zu Zeit aufgetreten waren, voll- 
standig verschwanden, und 6 l j 2 Jabre spater, als der Kranke an 
Lungentuberkulose starb, an der betreffenden Stelle in der hinteren 
Zentralwindung ein zur Ausheilung gekommener verkalkter Tuber- 
kel gefunden wurde; 4. und vor allem die Uberlegung, dass bei einer 
Em bo lie in einer kleinen die Hirurinde versorgenden Arterie bei den 
giinstigen Ausgleicbsverhaltnissen einer Kreislaufstorung, wie sie durch 
Kollateralen in der Pia mater gegeben sind, die Herderkrankung 
wahrscheinlich nur eine geringe Ausdehnuug annehmeu wurde, falls 
nicht entznndungserregende Bakterien mit dem Embolus 
verschleppt wurden. Dies war aber bei der Annahme, dass die 
Embolie mit einer Endocarditis, die sich wabrend eines vor 3*/ 2 Mo- 
naten abgelaufenen akuten Gelenkrheumatismus entwickelt haben 
konnte, die aber, wenn sie fortbestand, keine Erscheinungen mehr 
machte, in Zusammenhang war, sebr unwabrscheinlich. Gegen eine 
sich ausbreitende, eventuell zur Abszessbildung ftihrende, durch Eite- 
rung erregende Bakterien hervorgerufene EntzQndung sprach auch die 
geringe, rasch wieder abfallende Leukocjtose. Man konnte 
also annehmen, dass eine aseptische Kreislaufstorung, die nach den 
Erscheinungen nur eine geringe Ausdehnung haben konnte, nur kurz- 
dauernde Storungen hervorrufen wiirde. Denn wenn etwa ein kleiner 
Arterienzweig in der Piaduplikatur, die sich in den Sulcus centralis 
einsenkt, vor seinem Eintritt in die Gehirnrinde verstopft wurde, so 
konnte zunachst eine geringe Schwellung durch odematose Durch- 
trankung der Pia und der angrenzeuden Rindenpartie durch Erweite- 
rung der ruck warts von der Verst opfung gelegenen Arterienveraste- 
lung, in der Rinde vielleicht auch eine ganz umschriebene Ne- 
krose entstehen. Sobald durch die Kollateralen der Blutumlauf 
in dem befallenen Bezirk wieder bergestellt wurde, konnte auch die 
Ernahrungsstorung, soweit dies mbglich war, wieder zuriickgehen und 
konnten also moglicherweise, wie es im Fall 2 sich ereignete, die durch 
sie hervorgerufenen Erscheinungen verschwinden. Dies ist auch tat- 
sachlich der Fall gewesen, aber das langere Zuriickbleiben ganz leichter 
Erscheinungen, vorwiegend Parasthesie im linken Bein, deutet nach 
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den experimentellen Erfahrungen darauf bin, dass in der hinteren 
Zentralwindung die Storung eine intensivere war als in der vorderen, 
und dass die vielleieht zurtickgebliebenen geringfiigigen organischen 
Veranderungen in ihr ihren Sitz haben werden. 

Sehr bemerkenswert war die geringe narkotisierende Wirkung 
der angewandten narkotischen Arzneimit tel. Offenbar bestand 
ein erhohter Erregungszustand des ganzen Zentralorgans, der durch 
die gehauften Anfalle noch gesteigert und unterhalten wurde, wiewohl 
er sich durch das sonstige Verbalten des Kranken, aufgeregtes Wesen 
u. dergl., nicbt ausserte. Auch auf die Anfalle blieben 2,0 Chloral- 
hydrat, 0,024 Morphin mit 0,0012 Skopolamin und 4,0 Bromsalze, in 
24 Stunden einverleibt, zunachst ohne alle Wirkung. Offenbar 
erst mit dem Ausgleich der anatomiscben, bezw. der Kreislaufstorung, 
wurden die Anfalle seltener und erst jetzt, zuerst am 17. Februar, be- 
gannen dia Narkotica wirksam zu werden. Von unmittelbarem 
Erfolg bei einem schweren Anfall war Einatmen einer geringen 
Menge Chloroform. Dabei mag die heramende Wirkung von Tri¬ 
geminus und Olfactorius aus in Betracht gekommen sein. 

Einen einigermassen beruhigenden Einfluss hatten die warmen Bader. 

Von den in der Literatur niedergelegten Fallen von Jacksonscher 
Epilepsie, die wieder verschwatul oder jahrelange Intermissionen zeigte, 
ist besonders bemerkenswert der von W. Osier 10 ) beschriebene Fall eines 
im 15. Lebensjalir gestorbenen Madebens, bei welchem 5 Monate, nachdem 
es, 16 Monate alt, von einem Tiseli gefallen war, anfallsweise Krampfe, 
beginnend mit tonischem Zusammenschluss der linken Hand, 
2 Monate spater aucli Krampfe am Bein und nacli weiteren 2 Monaten 
am ganzen KOrper, mit 8—10 Anfallen in einer Stunde, aufgetreten waren. 
Nach 7 monatigem Bestehen dieser ohne Bewusstseinsverlust. einher- 
gehenden Anfalle vdlliges Wohlbefinden ftir ein ganzes Jahr, dann 
erneute Anfalle. Nach einer weiteren Pause im 11. Lebensjalir Wieder- 
kehr der Anfalle, ohne Unterbrechung 4 Jahre lang andauernd, mit 50 bis 
80 Anfallen in 24 Stunden. Die Kranke lag damals 6 Wochen lang be- 
w r usstlos da. Sobald die Anfalle weniger wurden, kam sie wieder zu sich, 
konnte lesen und sticken, wiew r ohl nun die linke Hand schwach war. Im 
15. Lebensjalir plotzliches Auflioren der Anfalle und allgemeine Erholung: 
Intelligenz ganz ungestort, bemerkenswertes Gedachtnis. Diese 
Erholung hatte 10 Monate langen Bestand, da traten aufs neue Anfalle 
auf und gegen Elide des 15. Lebensjahres erfolgte der Tod. In dem von 
Osier untersuchten Goliirn farnl sich ohne sichtbare Veranderung an der 
Oberflache und den Meningen ein eng begrenztes Gliom des vorderen 
Teiles des Parazentrallappens, sich hauptsachlich auf die Mark- 
faserung des obersten frontalen Abschnittes beschrankend, die graue Sub- 
stanz nur da und dort bertlhrend. 

Welcher Art an einer umschrieben bleibenden Meningo¬ 
encephalitis nacli Jahr und Tag noch auffindbare Veriinderungen smd. 
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zeigte der folgende Fall, in welchem es sich um embolische Verschlep- 
pang von tuberkulosem Material handelte. 

Pall 2. Ein junger Landwirt, der seit seinem 18. Lebens- 
jahr an Lungentuberkulose leidet and im Jahre 1884 zwei Mo- 
nate lang wegen eines zur Ausheilung gelangenden Seropneumo¬ 
thorax in der medizinischen Klinik in Behandlung gestanden 
liatte, dem sodanu im Jahre 1886 auf der chirurgischen Klinik 
tuberkulOse Drttsen am Hals herausgenommen worden waren, 
bekoramt im Mai 1889 eines Tages bei der Feldarbeit plotzlich 
ein Zucken der linken Hand und des Vorderarms und ein zucken- 
des Gefflhl in der Gegend des linken Ohrl&ppchens, am ganzen 
linken Arm und an der linken Hals- und Kopfseite ein Gefiilil 
von Ameisenkrieohen, AngstgefOhl und Hitze im Kopf. Er konnte 
nach einiger Zeit weiterarbeiten. Drei Monate sp&ter ein zweiter 
Anfall mit Beteiligung desBeins und Bewusstseinsverlust, nach- 
her 8 Tage lang Unfakigkeit, Gegenstande mit den Fingern 
der linken Hand zu halten. Oann etwa allwbchentlich zwei 
ahnliche Anfalle. Ein besonders starker Anfall, jedoch ohne 
Bewusstseinsverlust, 4 Monate spater. Jetzt andauernde 
Schwache des linken Arms. Eintritt in die Klinik am 2. Januar 
1890, bleibt in derselben bis 19. Januar. Seitdem bis zu seinem 
0'/ 2 Jahre spater erfolgten Tode kein Anfall mehr. 

P. m. Im oberen Teil der hinteren Zentralwindung, Ober- 
greifend auf das Parietallappchen zwei kleine, von Bindegewebe 
eingeschlossene Kalkherde. 

Hier ist aus der Qber 13 V 2 Jahre sich erstreckenden Beobachtung, 
die dadurch ziemlieh ltickenlos war, dass der Kranke wiederholt teils 
in der Klinik behandelt, teils ambulatorisch von Zeit zu Zeit gesehen 
wurde, nur der Abschnitt aus der bereits von Herrn Dr. Karl Kirn- 
berger in seiner Dissertation ausfUhrlich mitgeteilten Krankengeschichte 
von Belang, welcher sich auf die Anfalle von Jacksonscher Epi- 
lepsie bezieht. 

Die oben in der Ubersicht erwahnten Zuckungen, welche der Kranke 
J. Sell., damals etwa 24 Jahre alt, im Mai 1889 auf dem Felde pldtzlich 
verspfirte, bestanden in ruckweisen Kontraktionen der Beugemuskeln; 
es war ihm dabei, als ob er den Ellbogen Oder die Hand gegen einen 
harten Gegenstand anschlagen wttrde. 

Den zweiten Anfall, im August desselben Jahres, bekam er gleichfalls 
auf dem Felde, nachdem er sich beim Sensenschleifen angestrengt hatte. 
Diesmal beteiligten sich auch der linke Unter- und Oberschenkel 
an den Zuckungen. Die Finger blieben dabei, ahnlick w'ie in dem 
oben erwahnten, von Osier beschriebenen Fall, langer in krampfhafter 
Beugcstellung, so dass sie kaum mit der anderen Hand gestreckt werden 
konnten. Auf den Rat eines Anwesenden steckte er die Hand in kaltes 
Wasser. Darauf wurde er ohnmachtig und fiel um. Er blieb eine 
Viertelstunde bewusstlos liegen. Auch bei diesem Anfall hatte sich 
das GefOhl von Ameisenkricchen eingestellt. Einen Tag lang fllhlte 
er sich sehr schwach, doch konnte er dann wieder arbeiten, jedoch merkte 
er, dass er mit den Fingern der linken Hand nichts fest- 
Deulsclie ZciUchrifl f. NervcnhcilkunJc. 3‘J. BJ. 24 
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halten konnte. Dies besserte sich von Tag zu Tag und verlor sich nach 
8 Tagen. 

Seit dieser Zeit hatte er jede Wocke zwei Anf&lle, die wie die 
vorhergehenden verliefen, Arm, Hals, Ohrgegend, zuweilen auch die Httfte 
ergriffen und etwa 5 Minuten dauerten. Jedesmal war er dann wieder 
fdhig, weiter zu arbeiten. Meist war den Anfallen unmittclbar eine grOssere 
Anstrengung vorhergegangen, besonders will er bemerkt haben, dass die 
Anfalle auftraten, wenn er in Hitze geraten sei. 

Am 27. Dezember 1889 trat ein sehr heftiger Anfall auf, wie die 
frQheren verlaufend, auch mit Beteiligung des Beines. Eine Viertel- 
stunde war er ausser stande, sich zu erheben, doch wusste er, was urn 
ihn her vorging. Die linke Hand blieb fortan schwach, nament- 
lich bei Ausfllhrung feinerer Bewegungen versagten die Finger den Dienst. 
Er konnte z. B. ein GeldstOck nicht vom Tisch aufheben, ein Zeitungsblatt 
glitt ihm durch die Finger. Besonders schwach war der Daumcn. Diese 
Erscheinungen veranlassten den Kranken, am 2. Januar 1890 die Klinik 
aufzusuchen. 

Hier wurde ausgesprochene motorische Schwiiche der linken 
oberen Extremitat festgestellt. Auch die Sensibilitat war erheblich 
gestdrt. Der Kranke konnte mit der linken Hand GeldstOcke nicht unter- 
ccheiden, Nadelstiche wurden ziemlich gut empfunden, Spitze und Kopf 
unterschieden, die Stiche aber nicht sichcr lokalisiert. Die Bewegungen 
der linken Hand ataktisch; soil er rasch nach einem Gegenstand greifen, 
so fahrt er zunachst daran vorbei, mit einiger Willcnsanstrengung trifft 
er dann den richtigen Ort. Die Reflexe an diesem Arm gesteigert. Die 
linke Hand ftihlt sich k&lter an als die rechte. 

Am 9. Januar wurde ein Anfall von mir selbst, wahrend ich in dem 
Krankenzimmer beschaftigt war, beobachtet und Folgendes diktiert: Das 
Bewusstsein vollig erhalten; der Anfall beginnt mit langsamen 
Zuckungcn des linkeu Armes. Eine Zeit lang erfolgen nur Pronations - 
und Supinationsbewegungen des Vorderannes, Zuckungen im Biceps, 
Cucullaris, Sternocleidomastoideus, dann solche der Flexoren 
der Finger (Zeigefinger, Daumen), auch des Orbicularis oculi, 
aber nicht anderer vom Facialis versorgter Muskeln. Auch die Zunge und 
die Augenmuskeln beteiligten sich nicht. Die Pupillen bleiben unverandcrt, 
beide gleich weit. Kompression der Hand ohne Einfluss auf den 
Anfall. Gegen Ende desselben erfolgten mehrere stiirkere Krampfslosse 
im Frontalis und Orbicularis oculi bei der Seiten. Dauer des Anfalls 
5 Minuten. Der linke Arm jetzt kalt, cyanotisch, kann scliwer bewegt 
werden; 20 Minuten spater die Beweglichkeit bcsser, aber der Arm noch 
kraftlos, Handedruck schwach. 

Yom 10. bis 16. Januar, wahrend der grossen, auch in der Klinik 
sich ausbreitenden E]>idemie, machte der Kranke einen 1 nfluenzaanfall 
mit nur selir gcringffigiger Abendtemperatur (37,4") durch. Am 16. Januar 
wild notiert: 

Liisst man den Kranken beide Hiinde sclinell emporheben, so bleibt 
die linke etwas zuriick und maclit, elie sic in seiikrechter Stelluug beharrt, 
einige seitliche Schwankungen und sinkt sehr bald ermtidet herunter. Soil 
er die Iliinde so sclinell wie mdglich offnen und scliliessen, so kann er 
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dies mit der rechten ungeftthr doppelt so schnell als mit der linken. 
Httndedruck links schwacher wie rechts. Deutliche StOrung des 
Muskelsinns: Der Kranke vermag bei geschlossenen Augen mit der 
einen Extremitat nicht die der anderen passiv gegebenen Stellungen 
nachzuabmen. 

BerOhrungen der linken Hand werden zwar empfunden, abcr 
nicht so deutlich wie rechts. Der Temperatursinn ist nicht merk- 
lich gestdrt. 

Im Gebiet der Gehirnnerven keine besonderen Veranderungen. 
Ophthalmoskopisch: Der Temporalrand der linken Papille (u. B.) nicht 
scharf von der Umgebung abgegrenzt und die Randpartie etwas gerotet; 
rechts dieselben Erscheinungen in geringerem MaBe. 

Bei einer klinischen Vorstellung am 18. Januar gibt der Kranke 
an, dass dem Anfall auch ein zuckendes Gefahl an den Rippen der 
linken Seite vorhcrgehe, ferner ein Kaltegeffthl, das sicli nach dem 
linken Arm verbreitet. Dies sei bei zwei Anfiillen am 18. morgens der 
Fall gewesen. Dabei hatten sich auch der Frontalis, Zygomaticus und die 
unteren Gesichtsmuskeln beteiligt. 

Als Ursache dieser typischen Jacksonschen Anfalle wurde ein 
Tuberkel in der rechten vorderen Zentralwindung angenommen. 
— Entlassung am 19. Januar. Der Kranke hatte zu Hause noch 
Anfalle, den letzten im Januar 1891, also ein Jahr spiiter. Seitdem waren 
dieselben vollstttndig weggeblieben. 

Am 30. Juni 1897 wurde der Kranke aufs neue aufgenommeu mit 
schweren Lungenerscheinungen, denen er am 4. Juli erlag. 

Bei der von Herrn Geh. Ilofrat Ziegler vorgenommenen Sektion, bei 
welcher auch in der linken Lunge die Stelle mit Wahrscheinlichkeit fest- 
gestellt werden konnte, von welcher vor 14 Jaliren der Pneumothorax aus- 
gegangen war (vgl. die Dissertation von Dr. Kirnberger S. 39) wurde 
am Gekirn folgender Befund erhoben: Dura mater glcichmiissig gespannt, 
an der Innenflache miissig feuclit, ohne Auflagerungcn. Pia rechts zart, 
Venen gefttllt, Gyri nicht abgeplattet. Arachnoidea liisst keine Trttbung 
erkennen. Links gleicher Befund. Pia der Basis gleichfalls zart. 

Pia tiber der rechten Ilemisphare Qberall leicht abzuziehen. biutreicli. 
Am hinteren Rand der rechten hinteren Zentralwindung, ttber- 
greifend auf den angrenzenden Teil des oberen Scheitelliippchens, findet 
sich eine Verhiirtung innerhalb der grauen Substanz, in welcher 
man einen kleinen Kalkherd sieht und ftthlt. Unterhalb dieser Ver- 
httrtung eine etwa von vorn nach liinten lcm, in der Ilohe 3—4 cm 
messende graurot gefiirbte Stelle, die etwas eingesunken ist und am 
hinteren Rand und vorderen Ende eine gleiche Hdhe zeigt. Sie liisst 
Flttssigkeit austreten. Der Herd hat anscheinend nur eine geringe Dicke. 
An der unteren Flikche des senkrecht auf die Zentralwindung gefilhrten 
Schnittes fehlt dicse eingesunkene Stelle. Dagegen sieht man hier auch 
wieder eine leichte Erweichung nach vorne zu im Marklager der hinteren 
Zentralwindung. Ferner ftthlt sich auch hier die Rinde verhiirtet an und 
liisst neben einer weissen Einsprcnguug von Kalk eine etwas grauweisse 
Verfttrbung erkennen. An der Oberfliiche der Zentralwindung war 
nichts zu sehcn. 

24 * 
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Herr Geh. Hofrat Ziegler hatte noch die Gate, Gber die mikro- 
skopische Untersuchung mitzuteilen, dass jener Herd, der von der Pia 
ausgeht, aus Bindegewebe besteht, das in das umgebende Gewebe ansstrablt 
und teils lockerer, teils derber gebaut ist. Dieses Bindegewebe enth&lt 
2 grdssere (mit Seibert Obj. 1, Ok. 3), das ganze Gesichtsfeld ausfftllende 
Kalkherde, welche von einer dicken Bindegewebskapsel umschlossen sind. 
Neben diesen Hauptkonkrementen finden sich nocli einige kleinere abge- 
kapselte Konkremente. Die Pia der Nachbarschaft enth&lt feine hirnsand- 
artige Kalkkremente. Das Gewebe ist Oberall faserig und zellarm. Tuberkel 
oder andere zellige Granulationsherde fehlen. 

Nach den jetzt vorliegenden Erfahrungen und insbesondere den 
von F. Krause 9 ) und Cushing 4 ) durch faradische Reizungen am 
menschlichen Gehim gewonnenen Ergebnissen wurde man jetzt in 
diesem Fall, wie wir es auch in unserem Falle 1 getan haben, wegen 
der die Anfalle einleitenden oder begleitenden sensiblen Er- 
scheinungen nicht bloss die vordere, sondem vor allem die 
hintere Zentralwindung als Sitz des Krankheitsherdes ins Auge 
gefasst haben. 

Von tuberkulosen Herderkrankungen in der motorischen 
Region der Gehirnrinde, die mehr oder weniger rasch zu allgemeiner 
tuberkuliiser Meningitis und zum Tode fuhrten, haben wir mehrere 
Falle beobachtet. In zwei Fallen dieser Art waren bei Kranken, bei 
denen sich dann rasch das Krankheitsbild der tuberkulosen Meningitis 
entwickelte, im Beginn der Krankheit Sprachstorungen in Form 
einer motorischen Aphasie aufgetreten, so dass bei vollem Bewusst- 
sein und scheinbarem Sprachverstandnis durch Vermengen der 
verschiedene Worte zusammensetzenden Silben ein zu- 
weilen ganz unverstandliches Kauderwelsch hervorgebracht 
wurde, was dem einen dieser Kranken auch als sehr storend zum 
Bewusstsein kam. 

Zuweilen ist das Fortschreiten einer zuniichst ganz lokalen 
tuberkulosen meningo-encephalitischen tierderkrankung zu 
einer sich ausbreitenden tuberkulosen Meningitis auch ein langsames, 
so dass Herderscheinungen, auch solche, die unter dem Bilde der Jack- 
sonschen Epilepsie verlaufen, liingere Zeit das Krankheitsbild 
beherrschen. Ein soldier Fall, gleiclifalls aus der Freiburger Klinik, 
ist in der Dissertation des Herrn Dr. Kirnberger auch noch 
mitgeteilt. und ebenso, weil der Kranke an einer hypertrophischen 
Lebercirrhose neben der Tuberkulose litt, in der Dissertation 
des Ilerrn Dr. VV. Bock 2 ) „Uber das ZusammentretFen von Leber¬ 
cirrhose mit Tuberkulose" (1901). Das hierher Gehorige sei kurz 
mitgeteilt. 
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Fall. 3. Nach etwa 2j£Lhrigem Bestehen einer hypertroplii- 
schen Lebercirrhose und Lungentuberkulose etwas Qber vicr 
Wochen vor dem Tode Rrampfanf&lle, besonders im linken Arm, 
mit, haufiger ohne, Bewusstseinsverlust. 6 Tage vor dem Tode 
L&hmung des linken Arms, weiterkin auch des Beins. Senso- 
rium zwischen den AnfOllen frei. In den letzten Tagen auch 
Zuckungen im Gesicht 

P. m. Pachymeningitis haemorrh. interna ttber beiden, be¬ 
sonders der rechten Hemisphere. Im rechten Sulcus centralis 
eitrig-k&sige Infiltration der im Obrigen von Hamorrhagien 
durchsetzten Pia. Erweickung der vorderen Zentralwindung, 
beide in der Umgebung des Infiltrationsherdes im Sulcus von 
Hamorrhagien durchsetzt. Sonst keine Miliartuberkulose der 
Meningen. 

L. 0., Taglohner, bei seiner ersten Aufnahmc in die Klinik am 1. Aug. 
1877 mit den ausgesprochenen Erscheinungen einer hypertrophischeu 
Lebercirrhose und Lungentuberkulose 29 Jahre alt, stammte aus 
gesnnder Familie. Kriiftig gebaut und bis zum 20. Lebensjahre gesund, 
machte er den Feldzug 1870 71 mit. Wahrend der Belagerung von Strassburg 
kurzdauernde fieberhafte Erkrankung, doch konnte er nachher den ganzen 
Qbrigen Feldzug, auch die schweren Kampfe vor Belfort, mitmachen. Er 
will von da an in seiner Gesundheit geschadigt geblieben sein. Eine Zeit 
lang war er als Bierfahrer in einer Brauerei tatig, wobei er Gelegenheit 
hatte, reichliche Mengen Bier zn sick zu nehmen. Schon 1873, 25 Jahre 
alt, und weiterhin hatte er haufig Nasenbluten und im Marz 1877 musste 
er wegen Lungenerscheinungen, Beschwerden in der Leber- 
gegend und Gelbsucht das Krankenhaus in Waldshut aufsuchen. Der 
Husten verlor sick, aber die Obrigen Beschwerden, insbesondere auch Durcli- 
fall, dauerten fort, so dass er sick in die hiesige Klinik aufnehmen lassen 
musste: Leber und Milz stark vergrOssert, geringer Ascites, 
farblose StUhle, Lungenerscheinungen. Diese wurden allmahlick 1. deut- 
lichcr. Im Juni 1878 der Kreispflegeanstalt Qberwiesen, wurde der Kranke, 
da sein Zustand sick verschlimmerte, am 3. Jan. 1879 aufs neue in die 
Klinik aufgenommen. Er hatte namlich wiederholt blutige Stohle und 
einige Tage vor Weihnachtcn eigentOmliche, nur abends oder naclits 
auftretende Anfalle bekommen, bei denen das Bewusstsein meist auf- 
gelioben gewesen zu sein scheint. Es wurden dabei Krampfe, besonders 
im 1. Arm, starke Zuckungen im Gesicht bcobachtet; auch hatte er 
Kopfschmerzen. 

Bei der Aufnahme am 3. Januar das Sensorium frei, die Sprache 
etwas unbeholfen und langsam, das Gesicht symmetrisch innerviert, der 
Ausdruck schlaff. Pupillen gleich. Herztonc rein. Harn dunkel, ikte- 
risch, frei von Eiweiss. In den unteren Lungenpartien katarrlialische 
Gerkusche. 

Am 4. Januar wurde notiert: Hatte nach seiner Angabe naclits ofter 
Zusammenziehungen im 1. Arm, doch keine eigeutliehen Zuckungen, 
totes GefOhl in demselben. Heute Morgen die grobe Motilitiit links 
schwOcher als reclits. Keine objcktiv nachweisbarc Sensibilitatsstorung. 
SchwOchezustand. Keine Udeme, kein Ascites. 

Auch in den folgenden Nachten Zusammenziehungen im 1. Arm. Iliinde- 
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druck 1. schwacher als r. Am 7. ist der Kranke etwas kollabiert, hat 
mehrfach Darmblutungen. 

Am 9. bemerkt 0., er habe nachts wieder, wie gewdhnlich, die Zu- 
sammenziehungen im 1. Arm (Beugekontraktionen), die ihm sehr unangenehm 
seien, gehabt, am Morgen wahrgenommen, dass er an der 1. Brust- 
seite nicht gut fQhlen kdnne, „es sei alles wie tot“, an den 
Handen sei kein Unterschied vorhanden. BerQhrungen und Nadelstiche 
werden tatsachlich in einem etwa handtellergrossen Bezirk der 1. Brust- 
seite weit weniger gut gefahlt als rechts. 

Handedruck beiderseits schwach, 1. mehr als rechts. Keine Ataxie. 
Beide Beine gut beweglich. 

Am 11. der Stuhl nicht mehr blutig. Geringer Ascites. Die Zu- 
sammenziehungen im 1. Arm in den letzten Tagen nur angedeutet. An 
der 1. Brustseite in dem Gebiet herabgesetzter Sensibilitat ein GefQhl von 
Brennen. 

Am 13. Januar abends pldtzlich grosse Unruhe im ganzen 
1. Arm. Auch das Sprechen ist erschwert. Im Gesicht nichts Abnormes. 
Der 1. Arm sehr schwach, aber nicht vollkommen golahmt, alle Muskeln 
konnen, wenn auch schwach, kontrahiert werden. Im 1. Bein keine 
Schwache. Urin heller, kein Eiweiss. In den folgenden Tagen geht die 
Schwache im 1. Arm etwas zurQck, tritt aber in der Nacht zum 16. Januar 
wieder, verbunden mit unwillkQrlichen Beugebewegungen, in verstarktem 
MaBe auf. Der Kranke gibt an, er merke das Kommen eines solchen 
Anfalls an einem GefQhl von Brennen im Arm und einem nicht 
naher zu beschreibenden GefQhl im Kopfe. Er werde bei den Anfallen 
nicht bewusstlos. Hie und da etwas Kopfschmerz. Der Kranke hat 
nie erbrochen. 

Am 17. Januar SckwachegefQhl im 1. Bein. Am folgenden Tage 
grossere Schwache im 1. Arm. Am 19. Jan. gegen Morgen nach einigen 
Stunden guten Schlafes verspQrt der Kranke wieder ein Brennen im 
1. Arm und war darauf vollstandig unvermogend, denselben zu 
bewegen. Um 8 Uhr vormittags: Der Kranke ist nicht imstande, 
auch nur einen Finger zu bewegen. Der aufgehobene Arm sinkt 
vollig schlaff herab. Um 10 V 2 Uhr: Der 1. Arm liegt ruhig auf der Bett- 
decke, er kann jetzt in ganz geringem Grade wieder bewegt werden, von 
den Fingern nur der Daumen. Bei Bewegungsversuchen kontrahieren sich 
nur die Schultermuskeln. Untere Extremitaten frei. Am Abend ist der 
1. Arm wieder vollstandig gelahnit. 

20. Januar. Nachts gegen 3 Uhr zum ersten Mai, seit er in der 
Klinik ist, hatte der Kranke einen etwa J / 2 Stunde dauernden Anfall 
vollstandiger Bewusstlosigkeit ohne initialen Schrei, mit lautem 
Stohuen einhergehend, mit Verzerren des Gesichts, Verdrehen der Augen 
und ziemlich heftigen Zuckungen beider Arme, in geringerem Grade 
auch der Beine. Morgens ist er noch psychisch aut'geregt, spater in 
deprimierter Stimmung. Er gibt an. er habe den Anfall herannahen ge- 
fQhlt, er liabc Angst bekommen, allerlei Visionen gehabt.. Der 1. Arm 
vollig gelahmt. Sonst nichts verandert. Die am Abend von Herrn 
Geh.-Kat Manz vorgenommenc Augenspiegcluutersuchung ergibt, dass die 
Papillen, namentlich die rechte, etwas verschleiert erscheinen, die 
Gefasse abnorni stark gefullt sind. Bei der klinischen Vorstellung 
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am 21. Januar wird als wahrscheinlickste Grundlage der Er- 
scheinungen eine Yerauderung (Tuberkel?) im r. Gyrus prae- 
eentralis angenommen. 

Abends Schwacke im 1. Bein. 

22. Januar. In der Nackt katte der Kranke mekrfack das Brennen 
im 1. Arm verspttrt und geftirchtet, einen Anfall zu bekommen. Morgens 
5 Uhr tritt ein solcker ein, dabei scheint das Bewusstsein erhalten ge- 
blieben zu sein. Vormittags erinnerte sick der Kranke desselben ziem- 
lick gut, weiss jedock nickt, dass das Pflegepersonal um ikn beschaftigt 
gewesen ist. Klagt liber etwas Kopfschmerz und viel Durst. Linker Arm 
gelabmt, schlaff. 

23. Januar. Kein weiterer Anfall. Jetzt ist auch das 1. Bein 
vollig geiahmt. Sensorium ziemlich frei. Sprache etwas lallend. Tags 
aber blutige Stahle. 

24. Januar. Nacht trotz Morphin unrukig, viel StOknen, dock kein 
Anfall. Am Morgen treten, wakrend der Kranke infolge einer Morpkin- 
injektion in Halbscklummer daliegt, vom Assistenten, Herrn Dr. Jens 
Mommsen beobacktet, im 1. Orbicularis, Zygomaticus, Corrugator 
supercilii, Risorius Santorini, Triangularis menti, Platysma, 
Attollens auriculae starke klonische Zuckungen auf. Reckts betciligen 
sick nur der Orbicularis und Corrugator, die Qbrigen Muskeln der 
r. Gesichtskalfte bleiben rukig. 

Vom 1. Arme werden zunachst nur der Abductor und Extensor 
pollicis in Mitleidensckaft gezogen. Allmaklick verbreitet sich der Krampf 
auck auf den Extensor digiti indicis, sodann wird auck der Unter- 
kiefer etwas nack vorne und reckts bewegt. Die Augcnmuskeln bleiben 
unbeteiligt. Die unteren Extremitaten wurden nicht beobachtet. 

Wakrend des ganzen etwa 4—5 Minuten dauernden Anfalls blieb 
das Bewusstsein erhalten. 

Die schon vorher stark gerotete 1. Gesichtskalfte schwitzte starker 
als die rechte. 

Abends ist der Kranke sekr schlummcrsQchtig, erwacht jedoch auf 
Anrufen. Wahrend des ganzen Aufentkaltes in der Klinik hat er nie 
deliriert, Oder auck nur im Schlafe vor sich hingesprochen. Puls regel- 
massig, Atmung jedoch nicht ganz regclmassig, vereinzelt abnorm tief, 
dock kein Cheyne-Stokes. 

25. Januar. Durch Morphin ruhige Nacht. Morgens ist das Sen¬ 
sorium frei. Der Kranke lasst durch seiuen Gesichtsausdruck erkennen, 
dass er das zu ihm Gesprochene versteht, spricht aber infolge seiner 
Schwache nicht. Um 10 Uhr vormittags treten Zuckungen im 1. Zygo- 
maticus, Attollens auriculae und Platysma auf und werden allmahlich 
schneller. Die Augen bleiben ruliig, die Lidspalte bleibt halb geoffnet, 
der Orbicularis nimmt keinen Anteil am Krampf. Gegen 12 Uhr mit- 
tags scklaft der Kranke ruhig ein. 

Die Sektion (Geh. Hofr. Maier) ergab kinsichtlick des Schadel- 
inkaltes: Die Innenttache der r. Seite der Dura mater wie die Aussen- 
tlache der Pia mit einer dUnnen Lage von Blut, mit Ausnalime der 
Gegend liber dem Stirnlappen, belegt. Innenflache der Dura mit einer 
zarten, ausserst rcichlick vaskularisicrten Membran bedeckt. Uber 
der 1. Hemisphare linden sich weit weniger umfangreiche packy- 
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meningitische Prozesse. Gyri des mittleren Teiles der Gehirnober- 
flache abgeplattet, die Sulci verstrichen. An den Sulcis, namentlicb 
des Parietalhirns und im hinteren Teil des Zentralhirns, gelblich sulzige 
Infiltration langs der Gefasse. Am Cbiasma die Arachnoidea etwas 
verdickt. 

Ventrikel nicht erweitert. Im mittleren Teil der r. Hemispbare 
zwischen vorderer und hinterer Zentralwindung zeigt sich ein 
ziemlich umfangreicher Herd. Zunbcbst bemerkt man auf dem vom 
Ventrikel gegen die Rinde gehenden Scbnitt einen gelben, 2—3 mm 
breiten, 18 mm langen Streifen. Derselbe entspricbt dem Sulcus 
centralis und stellt eine Verkittung der beiden Zentralwindungen 
dar. Der Gyrus praecentralis ist viel breiter als normal und von 
weicherer Konsistenz, so dass vor Abziehung der Pia die Gehirnrinde an 
der betreffenden Stelle etwas eingesunken erscheint. Die diesen Gyrus 
Qberziehende Pia ist von Hamorrbagien durchsctzt, ebenso aucb 
die den gelben Streifen umgebende Hirnsubstanz in einer Breite 
von J / 2 cm, so dass dieser Hof sclnvarzrot erscbeint. Weiter nacli aussen, 
nach vorne gegen den Frontallappen, nach binten gegen den Hirnhauptslappen 
hin ist die Hirnsubstanz gelblicb verfarbt. Innerbalb dieser Teile 
bemerkt man zablreiclie punktfdrmige Hamorrbagien, die in der 
Umgebung des zentralen Teiles dicbter stehen. 

Die 1. Hemispbare lasst auf der Scbnittflacbe nur massig zablreiclie 
Blutpunkte erkennen. Herderkrankungen sind auf dieser Seite nicht 
nachweisbar. Auf und in der nur massig geriiteten Rindensubstanz keine 
bemerkenswerten Veranderungen. 

Im Qbrigen tuberkuldse und bronchopneumoniscbe Verande¬ 
rungen der Lungen, Miliartuberkel in der Pleura, den binde- 
gewebigen Verwacbsungen der Leber mit dem Zwercbfell, in den 
Nieren und der sehr vergrdsserten Milz. An der Leberpforte ver- 
grosserte, z. T. verkaste Lymphknoten. Pfortader und ilire 
Wurzeln frei. 

Im Darm ein einziges umfangreiches buchtigcs Geschwllr im 
Jejunum, 39 cm oberlialb der Baubinischcn Klappe. Im Baucbfell 
Ober demselben graue und gelbe Knotchen. 

Die Leber in beiden Lappen selir vergrossert, hart, wicgt 5750 g 
und bietet das typische Bild der hypertropbischen Cirrbose dar. 

Bemerkenswert ist in diesem Fall angesichts einer tuberkulosen 
Herderkrankung, atisgehend von der Pia mater im Sulcus centra¬ 
lis und bei einem durch sonstige schwere Erkrankung sehr herunter- 
gekommenen Kranken die sehr langsame Entwicklung der Er- 
scheinungen. Vom ersten Auftreten der auf die rechten Zentralwin- 
dnngen zu bezieheuden Krampfanfalle bis zum Tode vergingen mehr 
als 4 Wochen. Die erste erhebliche Veriinderung in der Gehirn¬ 
rinde betraf die Gegend des Armzentrums in der vorderen Zen- 
tralwindung, das nach den am Menschen erhaltenen Reizungsergeb- 
nissen von F. Krause und von Cushing sich in der oberen Hiilfte 
derselben befindet. Da die von der Pia im Sulcus centralis ausgehende 
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Veranderung beide Zentralwindungcn in Mitleidenschaft ziehen musste, 
scbeint nach den zuerst hauptsachlich auf sensiblem Gebiet 
sicb abspielenden Erscheinungen die hintere Zentralwindung anfang9 
starker gelitten zu haben als die vordere, deren Erweichung, die dann 
auch im Marklager sich weiter ausbreitete, dann zu den in den letzten 
6 Lebenstagen rasch sich entwickelnden Lahmungen, erst des Arms, 
dann auch des Heins, fiihrte. Eine Beteiligung des untersten Ab- 
schnitts der vorderen Zentralwindung, sich beschrankend auf Reiz- 
erscheinungen im Gebiet der Gesichts- und vereinzelter Muskeln am 
Vorderarm, fand erst in den zwei letzten Lebenstagen statt. 

Auffallend ist, dass die doch liber der rechten Hemisphare nicht 
unbetrachtliche Pachymeningitis haemorrhagica so wenig Er- 
scheintmgen (Kopfschmerzen, Benommenheit) machte. Langsames Ent- 
stehen des Blutergusses, so dass das Gehirn sich leicht anpassen konnte, 
vielleicht auch die Herabsetzung des Blutdrucks durch die wieder- 
holten Darmblutungen konnen wohl zur Erklarung in Betracht 
gezogen werden. 

Zur Erganzung des in den beschriebenen Fallen fiber die eigen- 
tfimlichen, die Krampfanfalle einleitenden, von den Kranken 
haufig nicht gauz bestimmt zu schildernden Parasthesien Gesagten 
will ich noch eine Beobachtung mitteilen, die einen den gebildeten 
Standen angehorenden Krauken betrifft, der sich genau beobachtete. 
Dieser Fall ist, abgesehen von seiner langen Dauer, auch deshalb be- 
merkenswert, weil die Entwicklung de9 zugrunde liegenden Tumors 
sehr wahrscheinlich nicht in der Gehirnrinde, sondern in dem 
unterhalb derselben gelegenen Marklager begonnen hat. Dieser Fall 
ist von Herrn Geheimrat W. Erb 5 ), der ihn einmal mit mir gesehen 
hatte, in seiner Arbeit „Zur Chirurgie der Hirntumoren** kurz mitge- 
teilt worden. 

Fall 4. Der, als er im November 1882 zum erston Mai meinem Rat 
einholte, 46 Jahre alte Herr 0. hat jahrelang auf Java gelebt. Schon 
dort hatte er, zuerst zwei Jahre vor der Konsultation, also im Jahre 1880, 
eigentfimliche Zufalle bekommen: Plotzlich stellte sich bei ihm im 
rechten Arm ein eigentfimliches Geffihl von Leichtigkeit ein, es war 
ihm, „als wolle der Arm fortfliegen", er verlor ffir einige Augenblicke 
das Geffihl der Herrschaft fiber den Arm. Zuweilen sei diesen Anfallen 
das Geffihl von Eingeschlafcnsein in den zwei letzten Fingern 
der rechten Hand gefolgt. 

Diese Anfitlle waren fur mehrere Monate ganz weggeblieben, erst 
kurz vor und am Morgen der Beratung waren sie wieder aufgetreten. 

Der kriiftige, wohlgeniihrte und gesund aussehende Mann bot sonst 
keinerlci krankhaftc Erscheinungen dar. Auf Befragen gab er an, dass 
er im 35. Jalir ein Ulcus, nie abcr sekundare Erscheinungen geliabt habe. 
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Ein Jahr nach dieser ersten Beratung, im November 1883, teilte 
er mit, er habe im Lauf der letzten Monate 3 Anfalle gehabt, jedesmal 
morgens im Bett ohne irgend welche StOrung des Bewusstseins Oder 
eine Schwindelerscheinung. Das GefQhl im Arm sei jetzt etwas anders 
als frQher, aber, wie damals, gefolgt von Kribbeln in den beiden 
ulnaren Fingern. 

Im Marz 1884: Inzwischen 3 Anfalle, bei dem letzten nacbts Er- 
wachen mit einer unwillkOrlichen Bewegung im rechten Arm, 
die alsbald wieder aufhdrte. Nachher keinerlei, weder periphere noch 
zentrale Erscheinungen. Im Januar einmal einen Anfall von Schwindel. 
In den folgenden Monaten ein paar Mai Anfalle morgens beim Frisieren. 
Er konnte aber sclion sehr bald nach einem derartigen Anfall wieder 
ganz gut schreiben. 

Im Oktober 1884 gab Herr 0. an, er habe zuweilen nach den An- 
fallen in der rechten Gesichtshalfte ein eigentQmliches GefQhl, wie 
wenn er einen Schlag auf dieselbe bekommen hatte. 

Nie Erscheinungen im rechten Bein. 

Aussehen gesund. Patellarreflex beiderscits gleich, ziemlich stark. 
Im Harn nichts Abnormes. Puls in beiden Carotiden gleich. Augen- 
hintergrund normal. Ordination: Kal. jod. 0,2, Kal. brom. 0,3, 3mal 
taglich. Vorher hatte Herr 0. wiederholt Bromchinin genommen. Im 
Februar 1885 Parotitis epidem. Mit deren Auftreten morgens ein heftiger 
Anfall. Dann zwei Monate keiner, seitdem bis Ende Oktober (am 27. 
gesehen) wieder ab und zu sehr leichte Anfalle. War im Sommer im 
Engadin, dort etwa alle 14 Tage ein Anfall. 

1886 Heirat. Zwei gesunde Kinder. Erst im Marz 1889 sah 
ich Herrn 0. wieder. Er teilte mit, dass er seit Ende des Jahres 1887 bei 
den Anfallen auch Zuckungen im rechten Bein habe, die er nicht 
unterdrQcken konne. Der Arm bleibe dabei ganz ruhig, er habe 
dabei auch in demselben kein ungewohnliches GefQhl. Keine Gedanken- 
pause in diesen Anfallen, kein Schwindel, kein Flimmern, keine Kopf- 
schmerzen. Herz und Arterien, desgl. der Harn ohne Besonderheiten, 
Patellarreflex beiderscits ganz gleich. 

Wiedergesehen am 8. Juli 1889: Seit Marz zunehmende Steifig- 
keit im rechten Arm und Bein. Anfalle seitdem ausgeblieben. 
War auf dem Lande in Norddeutschland, dort eine Zeit lang Schmerzen 
im Bereich des linken Occipitalnerven. 

Streift beim Gehen mit der rechten Fussspitze am Boden 
auf. Haltung von Arm und Bein andeutungsweise wie die eiues Hemiple- 
gikers. Handedruck gut. Kann den rechten Arm bis zur Vertikalen 
lichen. 

Patellarreflex rechts etwas starker als links. 

Im Gesicht keine Spur einer Paresc, auch nicht an der Zunge. 
Sprache intakt. 

Beiderseits Neuritis optica. 

Kopfschmerzen, Blutandrang nach dem Kopf. Im Harn nichts 
Abnormes. 

Mitte Oktober 1889 (mit Ilerrn Med.-Rat Meister gesehen): Er- 
blindung, ab und zu leichte BewusstseinstrQbung, Delirieu. Pulsver- 
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langsamung. Nie Erbrechen. Keine Krampfanf&lle. Sprache 
langsam, aber sonst ohne Besonderheiten. 

Im November 1889 Konsultation mit Geh.-Rat Erb. Befund: 
„Rechtsseitige Hemiplegie, Arm total gel&hmt, Bein etwas 
weniger. Gesicht fast nichts. Zunge gerade. Sensibilitat vielleicht 
rechts etwas abgestumpft. Sehnenreflexe rechts gesteigert, 
Hautreflexe berabgesetzt. Apathie, langsames Antworten. Amaurose; 
weite Pupillen; sekund&re Atrophie der Optici nach Stauungspapille. Sehr 
geringe Muskelspannungen. Puls nicht verlangsamt. — Keine Spur 
von Aphasie. Sch&del nirgends empfindlich. 

Weiterhin sehr wechselnder Zustand. Zuweilen Koma mit heftigera 
Kopfschmerz und leichten Zuckungen der gel&hmten Seite, dann wieder 
l&ngere Perioden von erstaunlicher Besserung, so dass der Kranke im 
Februar 1890 wieder herumgehen konnte, guter Stimmung war und seine 
Geschafte besorgte. 

Mitte Marz erneutes Koma. Tod am 24. Marz 1890. 

Sektionsbefund (in der Dissertation des Herrn Dr. H. de Beauclair 1 ) 
aus dem hiesigen path. Instit. [Geh. Hofr. Ziegler] mitgeteilt): Starke 
Spannung der Dura. VergrOsserung der linken Hemisphare, die 
Gyri komprimiert, die Sulci verstrichen. 

Ein Frontalschnitt durch die beiden Zentrallappen ergibt Folgendes: 
Das Gebiet des Parazentrallappchens und der vorderen Halfte des Vor- 
zwickels springt nach innen vor und ist vergrdssert durch eine grauweisse, 
nicht scharf abgegrenzte Wucherung, die subpial beginnt und von 
der medialen Flache aus in das Marklager der Zentralwindungen und des 
oberen Scheitellappens eindringt, ohne indessen auf die Rinde der Zentral¬ 
lappen und dcr Scheilellappen Qberzugreifen. Die Wucherung enthalt eine 
taubeneigrosse Cyste mit klarem Inhalt. Sie drangt den Gyrus 
fornicatus nach abwarts und hat auch eine Abplattung der basalen 
Ganglien und der inneren Kapsel dieser Seite bewirkt Die Hirn- 
substanz der Nachbarschaft ist weich und schliesst einzelne Erweichungs- 
herde ein. 

Die Pia ist liber dem Tumor nicht verandert. 

Die Organe der Brust und des Unterleibs zeigen keine besondere 
Veranderung. 

Die Geschwulst, deren genauere histologische Beschaffenheit in der 
erwahnten Dissertation beschrieben ist, erwies sich als ein reines Gliom. 

Ihren Ausgangspunkt hatte diese Geschwulst nicht in der Rinde, 
die sie nicht eintnal erreichte, sondern in den Marklagern unter- 
halb der Zentralwindungen genommen. Ein erhohter Reizzustand 
kann aber immerhin auch an Ganglienzellengruppen der Rinde durch 
das Wachsen fremden Gewebes hervorgerufen werden, und durch ge- 
ringfligige Storungen des Blutlaufs konnen dann leichter Erregungen 
und Entladungen an Ganglienzellen zustande kommen. In den ersten 
Jahren traten die dadurch hervorgergerufenen Anfalle nur sehr selten 
auf, zanachst nur als eigentumliche Storungen des Muskelge- 
fuhls und Kribbeln im Ulnarisgebiet. Erst nach etwa 4 Jahren 
trat zum ersten Mai eine motorische Reizerscheinung (unwillkur- 
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licbe Bewegung des Arms) auf, die auf die vordere Zentralwin- 
dung zu beziehen war, 7 Jahre nach den ersten Anfallen auch im 
Bein, also in weiter nacb oben gelegenen Zentren. Im 9. Jab re end- 
lich traten rascb sich entwickelnde Ausfallserscheinungen in 
Form zunebmender Lahmung im Bereich der motoriscben Bahnen 
der Extremitaten auf. Gesicht und Sprachvermogen bliebenun- 
beteiligt. Anfalle wie friiher, flberhaupt Krampfanfalle, traten 
nun nicht mehr auf. Schliesslich iiberwogen die Erscheinungen der 
intrakraniellen Raumbeschrankung. 

Im letzten Jahr des Lebens scheint demgemass die Geschwulst 
rascher gewachsen zu sein. 

Ein im ganzen so langsamer Verlauf der Erscheinungen bei 
einem Hirntumor kommt dem Gliom zu. Oben haben wir bereits auf 
einen noch langsamer und mit merkwGrdig grossen und langdauemden 
Schwankungen verlaufenden Fall, den Osier beschrieben hat, hinge- 
wiesen. Plbtzliche Verschlimmerungen, die dann wieder zurlickgeben 
konnen, werden wobl hauptsachlich durcb Blutungen in die Ge¬ 
schwulst, die bei Gliomen nicht selten sind, hervorgerufen. Wird das 
Blut resorbiert, oder bildet sich an Stelle des Blutherdes eine kleine 
Cyste, so konnen die vorher durch Volumsvermehrung hervorgerufenen 
Erscheinungen wieder ganz oder teilweise verschvvinden. 

Eigentliche Jacksonsche Epilepsie, d. h. ein in bestimmten 
Muskelgebieten beginnender und sich verbreitender Krampf- 
anfall, war hier niemals aufgetreten. Aber die kurzdauernden 
Zuckungen im Arm im Jahre 1884 und im Bein Ende 1887 sind 
doch auch als rudimentare Formen und die eigentGmlichen Par- 
iisthesien als Aquivalente der Krampfanfalle, nur eben auf sen- 
sorischem und nicht auf motorischem Gebiet zu betrachten. 

Ein operativer Eingriff wurde in diesem Fall nach dem Sektions- 
ergebnis dem Kranken keinen Nutzen haben bringen konnen. An 
Geschwulstbildung konnte hier iiberhaupt erst, als die lahmungs- 
artige Schwache im Mai 1889 begann und bald darauf Neuritis 
optica festgestellt werden konnte, gedacht werden. Und zu dieser 
Zeit sprachen die Erscheinungen nicht daftir, dass eine leicht zugang- 
liche Rindenaffektion vorliege, dass vielmehr die HauptveranderuDg 
mehr in der Tiefe zu suchen sei. 

Heutzutage wurde man aber durch Trepanation mit Aussicht 
auf Erfolg den Versuch gemacht haben, der Erblindung vorzu- 
beugen und dadurch die letzten Lebensmonate ertriiglicher zu gestalten. 
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The journal of Nervous and Mental Disease. Yol. 37. Nr. 2. Februar 1910. 

I. Albert M. Barrett, Ein Fall von reiner Worttaubheit mit 
Sektionsbefund. 

Ein 67jahriger Trodler, der seit Jahren Zeichen von Tabes and Arterio- 
sklerose darbot, erleidet mehrere apoplektische Insulte, den letzten verbunden 
mit SprachstOrung; der Tod erfolgt durch Ruptur eines Aneurysmas. 

Die PrOfung der SprachstSrung ergab eine fast isolierte Worttaubheit; 
das Spontansprechen, Lesen, Schreiben war vollstandig erhalten; bei PrU- 
fung auf amnestische Aphasie nur sehr selten ein Fehler. 

Bei der Sektion des Gehirns finden sich Erweichungshcrde in der 
ersten Schlafenwindung rechts und links; auf Serienschnitten ergab sich, 
dass in bei den Hemispharen Teile des Corex und darunterliegende Fasern 
im Bereiche der ersten und zweiten Temporalwindungen zerstOrt waren. 

II. Philip Coombs Knapp, Die Reflexe bei Hysterie. 

III. W. Taylor (Boston), Periostale Cystenbildung, eine unge- 
wohnliche Folge des intrakraniellen Drucks. 

IY. Sitzungsbericht der New-Yorker neurolog. Gesellschaft vom 5. X. 1909. 

Terriberry, Ein Fall von Poliomyelitis mit ungewohnlichen Er- 
scheinungen. 

Zabriskie, Ein Fall von Akromegalie. 

Rusk, Ein Fall von multipier Sklerose verbunden mit progres- 
siver Paralyse. 

Rusk, Ein Fall von Epilepsie mit zahlreichen cortikalen Er- 
w e i c h u n g s h e r d e n. 

Lambert, Einige Typen cerebraler Atherosklerose. 

Pierre Clark und Alfred S. Taylor, Vorlaufige Mitteilung aber 
die Behandlung von spastischen Zust&nden nach cerebralen 
Diplegien mittelst Durchtrennung der hinteren Wurzeln. 

J. Strauss und Huiltson, Weitere Beitrage zum Studium der 
akuten Poliomyelitis. 

Y. Sitzungsbericht der n euro loir. Gesellschaft zu Philadelphia votn 22. Oktober 

1909. 

Ingham, Ein Fall von Tabes mit Lahmung eines Bei ns. 

William G. Spillcr, Empfindungsdissoziation im Gesicht nach 
einem Typus, der dem bei Syringomyclie entgegengesetzt ist. 
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Hendin Lloyd, Ein Fall von Gehirnblutung, der eine Cerebro- 
spinalmeningitis vortiiuschte. (Karl Reitter-Wien.) 

L’Enc<5phaIe. Februarheft 1910. 

I. P. S6rieux et J. Capgras, Les Interpretateurs filiaux. 

Noch nicht abgescblossen. 

II. H. Nouet et L. Trepsat, Des contractures et retractions 
tendineuses dans la demence pr£coce catatonique. 

Diese Kontrakturen sind cortikalen Ursprungs und baben ibren Grund 
in dem den Katatonikern eigenttlmlichen Geisteszustand. Sie sind die 
Folge der durch Monate hindurch festgehaltenen stereotypen Stellungen 
und sind von Muskelatrophien begleitet; sie besteben ausscbliesslich an 
den oberen Extremitiiten. Die Ursacbe scheint den Autoren „une mani¬ 
festation automatique 1 * zu sein; es wird durch das Entstehen von (Beuge-) 
Kontrakturen bei lang andauernder Katatonie niclits anderes manifest, als 
dass der (willenlose) Patient eben dem natttrlichen Uberwiegen seiner 
Flexoren niclits entgegensetzt. 

III. M. Amellne, Sur l'origine des illusions tactiles „Vexier- 
fehler“ rencontrees en esthesiometrie. 

Nach ausftihrlicher, den Psychologen wolil mebr als den Neurologen 
interessierender Scbilderung seiner Yersuche gelangt der Autor zur Auf- 
stcllung einer biologischen, einer psychologisclicn, einer physiologischen 
und endlich einer rein physikalischen Erklarung der Tatsacbe, dass bei 
Berdbrung zweier benaclibarter Hautstellen in vcrschiedenem Sinn Em- 
pfindungsfebler sich nachweisen lassen, sei es, dass 2 Zirkelspitzen als eine, 
sei es uingekekrt, angegcben werden. Rein pliysikaliscb genommen bedingen 
wiederholte Bcriihrungen Hautdeformationen und letztere wieder stiiren 
die Berflhrungsempfindung; ahnlicb gcstaltet sicli der physiologische Er- 
kl&rungsversucli, die biologische und psycbologische ErklSrung sucht die 
letzte Ursache in dem Intelligenzgrad und der Anpassungsfabigkeit der 
Versucbsperson. 

IV. Referate und Sitzungsberichte. (Paul Biach-Wien.) 

Arbeiten aus dem neurologischen Inutitut an der Wiener Universitat. 18. Bd. 
Heft 2. Herausgegebeu von Prof. Dr. Heinrich Obersteiner. 

I. Obersteiner, Die Funktion der Nervenzelle. Referat filr den 
XVI. internationalen mediziuischeu Kongress in Budapest. 

Aus dem umfassenden, die gesamte Litcratur berticksichtigenden Referate 
seien bier nur die wichtigsten Schliisse hervorgehoben, zu denen der Yer- 
fasser auf Grund selten eingehender Literaturkenntnis und einer auf dem 
Gebiet der Nervenhistologie wolil einzig dastehenden persouliclien Er- 
fahrung gelangt. 

Dem Kern der Nervenzelle kommen neben seinen Beziehungen 
zum biochemiscben Gleicbgcwicbt der Zelle nocli weitere, vorderband nicht 
prhzisierbare Aufgaben zu. die mit seiner hbheren oiler geringercu 
Differenzierung versehiedenwertig sind. 

Fhr die Nissl-Sehollen lelint Obersteiner eine dirckte Beteiligung 
derselben am Ablauf der Zellfunktion ab, gibt jedocli zu, dass ilinen docli 
gewisse spezitisebe Aufgaben anvertraut sein inOssen; denn sie sind in 
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ihrem charakteristischen Auftreten auf die Nervenzellen beschrfinkt and 
ihre Variationen innerhalb der letzteren gestatten wieder einen RQckschluss 
auf die Verschiedenheit der Funktion der Nervenzelle. Die Nerven- 
leitung kommt in erster Linie den Neurofibrillen zu und verlauft ira 
allgemeinen nach demCajalschen Gesetz der dynamischen Polarisation. 

In der Frage des Pigments, wo wir Obersteiner grundlegende 
Untersuchungen verdanken, ist die Provenienz und Bedeutung des hellgelben 
Pigments als Abfallsprodukt des Zellstoffwechsels gentlgend geklart, wahrend 
die Eonstitution und Bedeutung des dunklen Pigments keineswegs klar- 
gestellt erscheint. 

An den Nervenzellen kbnnen auch noch weitere Anzeichen eines 
regen Stoffwechsels (Ablagerung von EiweiskOrpern, Glykogen usw.) nack- 
gewiesen werden. 

Welches ist nun die Funktion der Nervenzelle als Ganzes? Es kann 
kein Zweifel darQber besteken, dass eine ihrer wichtigsten Aufgaben die 
trophische Beeinflussung des Achsenzylinders darstellt, der von der Zelle 
abgetrcnnt, der Degeneration anheimfallt. Wcnn nun auch diese trophische 
Funktion der Nervenzelle keineswegs ihre einzige ist, so darf man doch 
nicht andererseits so weit gehen, die ganze Qbrige Nerventatigkeit, abgesehen 
von der Nervenleitung, der Zelle zuzuschreiben; sie verteilt sich vielmekr 
auf Zellen, Nervenfilz und wohl auch auf die Zwischensubstanz. In den 
Nervenzellen selbst findet sich so viel qualitativ und quantitativ verschiedene 
Leistungsfahigkeit vereinigt, dass wir trotz einer Reihe von Theorien und, 
obwohl wir Qber gewisse Eigenschaften der Nervenzelle im allgemeinen 
und spezifische Energien derselben im besonderen gut orientiert sind, 
vorderband kaum allgemein gttltige Grundsatze hierfttr aufstellen kdnnen. 

Zum Schlusse streift der Verfasser die Frage der vitalen Vorginge an 
den Nervenzellen, deren eigentlimliches Verhalten bei wechselndem osmoti- 
schen Druck, die amoboiden Bewegungen der Zelle selbst und mehr noch der 
feinsten, Appendices pyriformes genannten Dendritenanhange. Auch die 
physiologische Tatigkeit der Nervenzelle ist von ausseren Veranderungen 
begleitet, wie die Versuche an der belichteten Retina, im Winterschlaf u. a. 
zeigen, derart, dass wahrscheinlich die ermOdete Zelle infolge Ver- 
brauchs der Nissl-Schollen sckrumpft. 

II. Paul Schllder, Vergleichend histologische Untersuchungen 
tlber den Nucleus sacralis Stilling. 

III. Jamaki Toyofuku, Zur Frage der Lagerung der motorischen 
Kerne im Hirnstamm. 

In einer Anzahl teratologischer Missbildungen bei Menschen und bei 
einem Meerschweinchen kann der Autor die Befunde, die Ariens Kappers 
zur Erklarung seiner Theorie: „Wanderung und Lagerung der motorischen 
Kerne in der Riektung der maximalen Reizladung u , heranzieht, nicht be- 
statigen. 

IY. Spitzer, Bertold, Die Veranderungen des Ganglion Gasseri 
nach Zahnverlust. 

Die Studie behandelt die anatomische Seite des Zusammenhanges 
zwischen Zalinveranderungen und Trigeminusneuralgie. Sowohl nach Durch- 
schneidung des Nervus niandibularis beim Hund als auch beim zahnlosen 
oder zahnarmen Menschen linden sich frische resp. abgelaufene, dauernde 
Veranderungen im Ganglion Gasseri; besomlers in dem letzteren ist ein 
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Parallelismus der Verhnderungen der Zahne rait jenen im Ganglion deut- 
licli nachweisbar. Jedoch kflnnen vorderhand Hypothesen, die diese Befunde 
fflr die Trigeminusneuralgie als Ursache verwerten, nicht aufgestellt wer- 
den, bevor es nicht gelingt, eine vom Zahn aus ascendierende Neuritis zu 
erweisen. 

Y. Z. Reich, Beitrage zur Neuromenfrage. 

Historische and kritische Richtung des bis jetzt vorhandenen Materials 
Qber die Eonstitution und die Bedeutung der Rhckenmarksneurome. Der 
Autor selbst fand in 3 von 8 Tabesfailen piale Neurome, teilweise vorgesell- 
schaftet mit Bildung glibser Inseln im Bereich der Pia. Er leitet die 
Neurome aus einer, auch ohne wirkliche Neurombildung, besonders am 
tabischen RQckenmark vorkommenden anormalen Yeranlagung vorderer 
wie hinterer Wurzeln ab; in der Tatsache, dass er Neurombildung, Ab- 
normitaten im Yerlauf der ROckenmarkswurzeln, glidse Piainseln vorwiegend 
im Lumbalmark der Tabesfiille nachweisen konnte, sieht er eine weitere 
StOtze der bereits von frOheren Autoren behaupteten Organminderwertig- 
keit des tabischen RQckenmarks, insbesondere im Lumbosakralanteil. 

VI. Robert Lowy, Zur Frage der superfiziellen Kbrnerschicht 
und Markscheidenbildung des Kleinhirns. Ihre Beziehungen 
zum Lokalisationsproblem und zur Gehfahigkeit. 

Das Verschwinden der superfiziellen Kdrnerschicht und die Mark¬ 
scheidenbildung des Kleinhirns stehen ira Zusammenhang mit der Geh¬ 
fahigkeit der Tiere; jene Tiere, deren Markscheidenbildung bei der Geburt 
fast vollendet ist und deren superfizielle Kflrnerschicht sehr rasch nach 
der Geburt verschwindet, haben fast vollkommene Bewegungsmoglichkeit 
gleich nach der Geburt, ira Gegensatz zu der zweiten Gruppe, die diese 
letztere erst allmahlich im Laufe der Zeit erhait, in dem MaBe, als die 
Markscheidenbildung fortschreitet und die Kflrnerschicht langsam ver¬ 
schwindet. Die Tatsache, dass die Markscheidenbildung und das Ver¬ 
schwinden der Kflrnerschicht in verschiedenen Anteilen des Kleinhirns ver- 
schieden rasch erfolgt, spricht fQr eine Lokalisationsmflglichkeit in diesem 
letzteren, derart, dass wir besonders den Wurm, welcher auf einfachere 
Bewegungen zu wirken scheint, von einem Koordinationszentrum for kom- 
pliziertere einseitige Bewegungen der Extremitaten, den Hemisphflren, zu 
unterscheiden haben. 

VII. Max Landau, Zur Frage der Fettdegeneration der quer- 
gestreiften Muskulatur. 

Ausgedehnte neue Untersuchungen Ober diese Frage an der Hand von 
60 Fallen. Interessant ist der Befund von Fetttrflpfchen im Sarkolemm 
normaler Neugeborener, wohingegen bei luetischen FrOchten diese Fett- 
reaktion ausbleibt. (Paul Biach-Wien.) 

Arbeiten aus dem pathologisehen Institut der Universitat Helsingfors, heraus- 
gegeben von Prof. Dr. E. A. Ho men. 

I. E. A. Hom£n, Le role des bacteries dans la pathologie du 
systflrae nerveux central. 

II. H. Fabritius, Uber zwei Falle hochgelegener ROckenmarks- 
tumoren mit besonderer Berucksichtigung des Yerhaltens der 
Atmung und der Sehnenreflexe in ahnlichen Fallen. 

Aus dem klinischen Verlauf und dem pathologisch-anatomischen Be- 
Doutsche Zcitschrift f. Nervonheilkunde. 39. Bd. 25 
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fund ergibt sicli, dass die Atmung beim Menschen inbglich ist, wenn aucli 
die Verbindung zwiscben dem bulbitren Atemzentrum und den normaler- 
weise tatigcn Atemmuskeln aufgehoben ist. Die spinalen Atemzentren 
kOnnen isoliert f(lr sich die Atmung besorgen, unabh&ngig vom bulbaren, 
wenn die Isolierung allmahlich vor sich geht, so dass sie sich einer selbst- 
stiindigen TiUigkeit anpassen konnen. 

Fabritius sucht weiter eine neue Erklarung far das Verbalten der 
Sehnenreflexe bei hochsitzenden Querschnittslasionen zu geben und klar- 
zulegen, warum man einmal Areflexie, ein anderes Mai Hyperreflexie beob- 
achtet. 

III. Albert de la Chapelle, Ein Fall von postskarlatinose r 
Hemiplegic mit Scktion. 

Kasuistik und Besprechung der einschlilgigen Literaturangaben. 

IT. Ernst Thermally Ein Fall von Angioma racemosum cerebri 
und ein Fall von Pachymeningitis mit Obliteratio sinuum 
durae matris. 

Inhalt im Titel. Besonders der zweite Fall ist dadurch interessant, 
dass er zeigt, wie der Blutumlauf im Gehirn ohne schwere, davon direkt 
abhangige Symptome fortbestehen kann, wenn drei Sinus verlegt sind. 

(Paul Biach-Wien.) 

Klinik fur psycbische und nervose Kraukheiten. (Herausgegeben von Prof. 

Robert Somnier-Giessen). 4. Bd. Heft 4. 

I. Hans Bdmcr, Klinischer Beitrag zur Behre von dor Dipso- 
man ie und der psychisclien Epilepsie. 

Mitteilung zweier Beobaehtungen, deren genaue Analyse ergibt, dass 
die Diagnose der ..psychischen Epilepsie 1 * in weiterem Umfange als bisher 
anzuwenden ist. Gleichzeitig warnt Verf. vor Missverstandnissen, die bei 
Laien (speziell der betreffenden Patienten) durch diese Benennung hervor- 
gerufen werden konnen, da vom Publikum hautig naturwissenschaftlieh- 
biologische Begriffsbestimmungen als ausschliesslich moralische Werturteile 
irrtQndich aufgefasst werden. 

II. E. W. Nathan, Uber die Assoziationen von Imbezillen und 
ihrc diagnostische Verwertbarkeit. 

Untersucliungen an 8 imbezillen FUrsorgezbglingen im Alter von 9 bis 
18 Jaliren zur „Fest.stellung von zablenmassig herausstellbaren Kriterien 
fur den Reirhtum oder die Armut der ausgelosten Yorstellungen tt . Die 
Resultate fasst Verf. zusarnrnen: A. Diagnostisch verwertbare Symptome 
der Indiezillitat sind: Verlangerung der Reaktionszeit, Steigerung von 
symmetrisclien Assoziationen, Steigerung der formalen Rcaktionen, Cfteres 
Auftreten von Slereotypien, Auftreten sinnloser Reaktionen in grosserer 
Zabl. spracliliche Un>icherlieiten, Wortspielereien, B. Es ergeben sich 
melirere mdgliehc psyeliologische Griinde, die in wcchselnder Beteiligung 
diesen Symptomen zugruiide liegen konnen. C. Gerade die erethische Form 
der Imbezillitat zeigt einzelne Ztige, die neben der intellektuellen Minder- 
wertigkeit auf eine tiefergehende Aufmerksamkeitsstorung scbliessen lassen. 

(Erich Stoerk-Wien.) 
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Aus der Poliklinik von Dr. S. Gold flam in Warschau. 

Die Hirntumoren: Herddiagnostik, Differentialdiagnostik 
mit besonderer Berttcksichtigung der Meningitis serosa, 

Behandlnng. 

Von 

Dr. Max. Biro. 

Der menschliche Gedanke arbeitet sich immer mehr und mebr in 
die Hohe empor, folgt aber dabei einer "Wellenlinie. Nacbdem er eine 
gewisse Hohe erreicht hat, kommt die Reaktion, die Welle sinkt ab, 
um spater wieder und zwar hoher als fruher zu steigen. Die chirur- 
gische Behandlung der Hirntumoren bietet in den letzten Jahren das 
Bild der steigenden Wellenbewegung. 

WenndieFrage nach dem chirnrgischenEingriff entschieden werden 
soil, ist die Sicherheit uber das Bestehen des Tumors nicht gentigend. 
Man muss sich in solchen Fallen bewusst sein, an welcher Stelle im 
Gehirn ein bestimmter Druck auf ganz konkrete Partien ausgelibt 
wird, man muss Sicherheit haben, dass der Tumor tatsiichlich in die 
Schadelhohle hineingedrungen ist, dass kein anderes Leiden das nam- 
liche Krankheitsbild verursachte, man muss endlich die tjberzeugung 
gewonnen haben, dass der Tumor entfernt werden kann, oder dass 
sich wenigstens seine schadlichen Folgen mehr oder weniger reduzieren 
werden lasseD. Die sogenannten Allgemeinerscheinungen des Tumors, 
d. h. der durch erhbhten Druck vom Liquor cerebrospinalis auf das 
Gehirn verursachte Symptomenkomplex, kbnnen nur wenig zur Auf- 
kliirung uber den Sitz der Krankheitsursache beitragen. In gewissen 
Fallen wird die gleich vom Anfang der Krankheit an bedeutende 
Intensitat dieser Symptome ein gewisses Licht auf diese Lokalisation 
werfen, und liisst an einen Tumor in der hinteren Schadelgrube denken. 
Aber in der Mebrzahl der Fiille verdunkeln sie nur die Lokalisations- 
frage und zwar aus dem einfaehen Grunde, weil sie nahezu bei jedem Sitz 
des Tumors immer qualitativ ein und dasselbe Bild darbieten. Es 
kommt im Gegenteil die Lokalisation in solchen Fallen am deutlichsten 
zum Ausdruck, wo die Drucksteigerungssymptome nur schwach aus- 
gesprochen sind, wo dagegen uuzweideutige Herdsymptome be¬ 
stehen, die von dem Befallensein einer bestimmten Hiruregion zeugen. 

Deutsche Zvit^clirift f. NiTvcnli^ilkunJo. 3 l J. BJ. 20 
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In ahnlicher Weise wird der Sitz des Tumors durch Erscheinungen 
verwischt, die mit den angrenzenden Hirngebieten im Zusammenhang 
stehen. Das alles muss man verstehen auseinander zu halten. Von 
diesen Gesichtspunkten geleitet, wollen wir nun verschiedene 
Gehirnregionen durchmustern, und zwar nicht in ibrer topographischen 
Reihenfolge von der einen Hirnwindung zu der nachsten Ubergehend, 
sondern in dem nacbeinander funktionell am meisten pragnanten Gebiet 
durchnehmen. Die Stellung der Herddiagnose ist mit keinen erheblichen 
Scbwierigkeiten verbunden, so dass sie mir in 60 Proz. unserer Falle 
gelang. Wo keine Herdsymptome auftreten und ausschliesslich All- 
gemeinerscheinungen vorhanden sind, sind wir zur Annahme genotigt, 
dass der Tumor ein physiologisch nur wenig bedeutsames Gebiet 
einnimmt. Zu dieser Kategorie wird eine vereinzelte Kleinhirnbemi- 
sphare, der Vorderabschnito vom Thalamus opticus, die Nuclei lenti- 
formes, das Corpus striatum, die rechten Parietal*, Temporal* und 
Frontallappen gehoren. Der Tumor muss zu erheblichen Dimensionen 
anwachsen, bis seine Lokalisation im Centrum semiovale zum Ausdruck 
kommt. Schwer zu tibersehen wird ein Tumor in der motorischen 
Region, im Pons, in der mittleren Kleinhirngegend und an der Schadel- 
basis sein. 

Diejenigen Hirnpartien, deren physiologische Funktion am deut- 
lichsten bestimmt ist, geben bei ihrer Schadigung die klarsten Ausfall- 
erscheinungen, die unzweideutigsten pathologischen Symptome. 

Es gibt keine Hirnpartien mit holier spezialisierten Funktionen, 
als es die Zentralwindungen sind. Nahezu jeder Quadratzentimeter 
ihrer Oberflache hat seine eigene Tatigkeit. In dieser Gegend, in den 
motorischen Zentren, kommt der Krankheitsprozess am fruhesten zum 
Ausdruck. 

Ich habe 11 Falle von Tumoren der zentralen und parazentralen 
Windungen beobachtet. Ich will nicht die Zahl aller begrtlndeten 
Operationen, welche sich auf dieses Gebiet beziehen, anfuhren; ich werde 
mich nur von den poluischen Publikationen auf die Trepanation in 
den Fallen von Wilczek 1 ) und von Feuerstein 2 ) beschranken. Die 
Minderheit der Zentren dieser Gegend beherrscht gleichzeitig die 
Muskeln der beiden Korperhalften. 

Von den gleichnamigen Muskeln wirken synchron die Masseteren, 
die Osophagus-, Lippen- und Stammmuskulatur, von den ungleichnamigen 
der M. rectus internus uud der M. sternocleidomastoideus der einen 
Seite mit dem M. rectus externus der anderen. Die Stirn-Augenpartie 
des Gesichtsnerven hat bekanntlich eine doppelte Innervation, so dass 
sie bei zentralen Facialislahmungen intakt bleibt. 

Die Tumoren der Zentralwindungen fiihren eine Funktionsstorung 
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herbei zunachst in der Form von Krampfen, spater in der Gestalt der 
Lahmung. Bei einem unserer Patienten traten atifangs mehrmals 
Krampfe in der linken Gesichtshalfte auf, spater auch in der oberen 
linken Extremitat und schliesslich stellte sich eine stationare Lahmung 
der linken Gesichtshafte ein. Der Tumor befand sich in der Gegeud 
des Gesichtszentrums, worauf die initialen Krampfe hinweisen. Bei 
einer unserer Patientinnen begannen die Krampfe im Gesicht, bei einer 
anderen in den rechten Extremitaten, bei einer dritten endlich in der 
rechten oberen Extremitat. Parallel mit dem Wachstum des Tumors 
nimmt das von Krampfen befallene Korpergebiet zu und zwar in der 
Reihenfolge der Zentrenlokalisation in der Hirnrinde; schliesslich greifen 
die Krampfe auf die entgegengesetzte Korperhalfte uber, um an der 
Ausgangsstelle aufzuhoren. So war es bei einer 29jahrigen Frau, 
welche 1902 in der Poliklinik beobachtet wurde; hier horten die Krampfe 
an derselben Stelle auf, wo sie einsetzten; dementsprechend musste 
auch nach dem Erkrankungsherd gefahndet werden. Neben den 
Krampfen treten mitunter auch Parasthesien und Schmerzen auf. In 
einem meiner Falle hatte sich am dritten Krankheitstage zu der Parese 
Stechen und Einschlafen zugesellt, zunachst in der linken oberen 
Extremitat, dann im Gesicht, am Halse und am Korper der linken 
Seite; in einem anderen Fall sind der Parese Sensibilisatsstorrungen 
einige Zeit vorausgegangen. Wenn die Krampfe ein grosseres Gebiet 
einnehmen, z. B. eine Korperhalfte, wie das bei meinen Patienten der 
Fall war, dann sind sie mit Bewusstlosigkeit verbunden. Die Anfalle 
kommen sowohl am Tage wie nachts vor und haben alle Eigentiim- 
lichkeiten der epileptischen Krampfe. Es pflegen sich offers nach- 
traglich Paresen und voriibergehende Lahmungen einzustellen, welche 
bei unseren Kranken von mehreren Stunden bis zu einigen Tagen 
lang dauerten. Die langsame Ausbildung einer stationaren Lahmung 
spricht flir das Wachstum des Tumors; so war es in unserem Fall, 
wo bei der Operation ein subcortikales Sarkom gefunden wurde, von 
den Dimensionen eines kleinen Apfels. Die Diagnose lasst sich nur 
auf Grand der initialen Herdsymptome stellen. Die Frage kann ver- 
wickelt erscheinen durch die imweiteren Verlauf sich einstellenden Mus- 
kelatrophien und durch die Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit. 

An zweiter Stelle unter den Gehirnpartien, welche bei ihrer Er- 
krankung Herdsymptome vor den Allgemeinerscheinungen bieten, 
mochten wir die Briicke und das verlangerte Mark stellen. Die un- 
mittelbare Nachbarschaft, in welcher sich in der Briicke die Kerne der 
7., 6. und 5. Schadelnervenpaare, in der Medulla diejenigen der 8. bis 
12. befinden, die die Briicke und die Medulla durchziehenden motorischeu 
und sensiblen Bahnen — alles das begiinstigt die fruhzeitige Mani- 

20 * 
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festierung der Erkrankungen dieser Gebiete. Dadurch dass jeder 
Schadelnerv durch seinen Kern auf die entgegengesetzte Korperhalfte 
ubergeht, und die motorischen und sensiblen Bahnen eine Kreuzung 
itn unteren Abschnitt der Medulla oblongata eingehen, werden Bedingungen 
geschaffen fur eine gleichzeitige Affizierung der Schadelnervenzentren 
der einen Briickenhalfte mit den Nerven, welche unterbalb der Brucke 
beginnen, besonders mit dem Nervus hypoglossus, und mit den Extre- 
mitaten der entgegengesetzten Korperhalfte, so da6S es zu einer gekreuzten 
Lahmung kommt. 

Fur die Bruckenerkrankungen ist ausserdem noch die Blicklahmung 
charakteristisch (Monakow). Der Lokalisation der Zentren der Nn. 
facialis, abducens und trigmeminus in der Brlicke gemass sind 
3 Formen gekreuzter Lahmung oder ihre Kombinationen moglich. 
Am baufigsten ist eine Hemiplegie, verbunden mit Affektionen des Ge- 
sichtsnerven der entgegengesetzten Seite (Gublersche Form), mitunter 
mit Erkrankung noch des oberen Astes und mit gestorter elektrischer 
Erregbarkeit, wie bei unserem 35 Jahre alten Patienten. Wenn 
der Tumor proximal vom Facialiskem in der Brticke beginnt, dann 
kann eine der cortikalen ahnliche Hemiplegie bestehen, und wenn der 
Tumor sich auch auf den Facialiskem selbst durch Wachstum im 
Bereich der Brucke verbreitert, dann werden sich Symptome von 
Facialislahmung mit veranderter elektrischer Reaktion hinzugesellen, 
wie dies bei einer 4 Jahre alten Patientin von uns war. Die Kombi- 
nation von Abducenslahmung mit Hemiplegie der entgegengesetzten 
Extremitaten bildet die zweite Form der gekreuzten Lahmung. Die 
Blicklahmung kann in solchen Fallen fehlen, trotz der AbducensatFektion, 
wenn derselbe durch den Tumor in einer gewissen Entfernung vom 
Kern komprimiert wird. Die dritte Form bildet die Kombination 
einer gekreuzten Hemiplegie mit einer Trigeminusstorung. Letztere 
kann sensibler oder motorischer Art sein und bezieht sich dann auf 
die Masseteren, welche entweder das Bild der Paralyse mit Atropliie 
und Entartungsreaktion bieten, oder sich im Gegenteil im Reizzustande 
betinden, z. B. in der Gestalt von Trismus, wie in einem unserer 
Fiille. Sensible Storungen konnen sehr mannigfaltig sein. die Storung 
der Warmeempfindung (Spitzka) und der Lage (Kolisch) mit inbe- 
griffcn. Nach Bruns sollen die Muskelstbrungen in solchen Fallen 
mitunter auf der entgegengesetzten Korperhalfte als die andereu sen¬ 
siblen Storungen auftreten. Da die Bahnen ftir den Muskelsinn in 
der Brucke zusammen mit den anderen sensiblen Bahnen verlaufen, 
und da bei Riickenmarkserkrankungen die Storungen des Muskelsinns 
auf der geliihmteu Korperhiilfte auftreten konnen, wahrend andere sensible 
Storungen die entgegengesetzte Seite befallen (Brown-Sequardsche 
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Krankheit), so folgt daraus, dass die Muskelsinnbahnen eine Ereuzimg 
unterhalb der Brficke eingehen. 

In seltenen Fallen kommt die vierte Form vor, und zwar eine 
Extremitatenlabmung verbunden mit einer gekreuzten Acusticusaffektion, 
welche aber niemals in einer absoluten Taubheit besteht. 

Es konnen wahrscheinlich auch verschiedeneFormen der gekreuzten 
Lahmung miteinander kombiniert auftreten. Einer von unseren Brficken- 
und Oblongatatumorfallen (durch Sektion bestatigt) bot das Bild einer 
Hemiplegie verbunden mit der gekreuzten Abducens-, Facialis- und 
Trigeminuslahmung. Es waren auch gleichzeitig Storungen im Bereich 
des Nerv. hypoglossus, glossopharyngeus und vagus vorbanden. Die 
enge Nachbarschaft zwischen den Nervenkernen der beiden Korper- 
halften im verlangerten Mark ffihrt zu einer vorwiegend doppelseitigen 
Affektion dieser Zentren, moistens aber nur von einer massigen Intensitat, 
wie das auch in unserem oben genannten Fall war. 

Bei seinem weiteren Wachstum gegen die Basis hin erzeugt der 
Tumor keine neuen Symptome mehr, da er nur Nerven begegnet, 
deren Kerne er schon vorher geschadigt hatte (Reinhold). Die All- 
gemeinsymptome konnen erst spat auftreten, besonders bei Tumoren 
des verlangerten Marks, welches in hohem Grade sich den Druckver- 
haltnissen anzupassen vermag. 

Eine verhiiltnismassig zeitige Feststellung der Lokalisation ist 
endlich bei Tumoren an der Schadelbasis moglich und zwar am 
friihesten bei Affektionen in der mittleren Schadelgrube. Wenn sich 
der Tumor in der Umgebung des Chiasma nervorum opticorum ent- 
wickelt, stellen sich Symptome der Hemianopsia bitemporalis ein. Bei 
dem Wachstumfortschritt des Tumors erblinden auch die nasalen Hiilften 
der Gesichtsfelder. Wenn sich der Tumor weiter auf einen Sehnerv 
Oder auf einen Tractus opticus verbreitet, dann erblindet das eine Auge; 
wird auch der andere Nerv befallen, dann stellt sich totale Blindheit ein. 

Ich verfuge fiber einen Fall, wo sich die Affektion derartig ent- 
wickelte; es war eine Frau von 55 Jahren, welche sich m der Poli- 
klinik wegen Abnahme des Sehvermogens vorstellte. Es wurde temporale 
Hemianopsie gefunden, spater machte sie alle Stadien der Chiasma- 
erkrankung durch mit Einschluss der totalen Erblindung. Das fort- 
schreitende Anwachsen des Tumors in dieser Gegend erzeugt eine 
Kompression der benachbarten Nerven an der Schadelbasis und damit 
verbundene Storungen in der Augenmuskulatur und im Bereich des 
Nervus trigeminus, sowohl sensibler (Neuralgien, Anasthesien, Anaes¬ 
thesia dolorosa) wie trophischer Art (Keratitis neuroparalytica) und mo- 
torischer Art (Kaumuskellahraung). Da Hemianopsie auch bei anderer 
Lokalisation des Tumors vorkommt, so kann die Diagnostik der Lokali- 
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sation in der mittleren Schadelgrube durch gleichzeitig aufgehobene 
Reaktion der Pupillenhalften untersttitzt werden. Wenn diese Er- 
scheinung fehlt, dann wird der Verlauf der Gesichtsstorung die richtige 
Diagnosenstellung erlauben, wie das in einem unserer Falle, bei einem 
14jahrigem Fraulein, geschehen ist. 

Ein Tumor in dieser Gegend bann auch mehr entfernte Partien 
komprimieren, z. B. die Nn. facialis und acusticus, mitunter sogar das 
Felsenbein usurieren, wie es in einem Falle Dr. Bjchowski in der 
neurologischen Sektion der Warscb. med. Gesellschaft demonstrierte; 
mitunter dringt der Tumor in die Augenhoble (durch die Fissura orbi- 
talis superior) hinein und verdrangt den Augapfel nach aussen; er kann 
auch endlich die Crura cerebri komprimieren und Ophtalmoplegie er- 
zeugen, die Stirngegend oder den Uncus. 

Obwohl die mittlere Schadelgrube zu denjenigen Partien gehort, 
wo die Tumoren Herdsymptome vor den Allgemeinerscheinungen er- 
zeugen, so habe ich sie dennoch erst an dritter Stelle genannt. Hier 
konnen namlich Allgemeinerscheinungen friiher auftreten, als bei 
Tumoren in den Zentralwindungen, der Briicke und des verlangerten 
Marks. Nach Klebs bilden diese Tumoren 0,11 Proz. der Falle; sie 
entstehen oft im Pubertatsalter, meistens aber erst zwischen dem 
20. und dem 30. Lebensjahr. Es handelt sich eigentlich um Allgeraein- 
erscheinungen nicht im Sinne der Atiologie, sondern funktionell. Es 
kann friih zu heftigen Kopfschmerzen, oder zur Ausbildung von 
Stauungspapille, sogar mit Blutextravasaten kommen, aber das sind 
alles Diuge, welche in keinem Zusammenhange mit der Drucksteige- 
rung stehen. Die Kopfschmerzen sind in solchen Fallen durch Me- 
ningealreizung verursacht, und die Veranderungen am Augenhinter- 
grunde sind nur die Folge der unmittelbaren Absperrung der Lymph- 
wege innerhalb der Sehnervenhullen durch den Tumor. 

In seltenen Fallen finden wir bei solchen Tumoren Polydipsie (wie 
in dem Falle von Kopczynski) und Polyurie, mitunter Glykosurie, 
wahrscheinlich im Zusammenhange mit den entsprechenden Zentren 
in der Nahe der Hypophyse. Bekanntlich verursachen die Tumoren 
dieser Hirnpartie stark ausgesprochene Stoffwechselerscheinungen. 
Heterogene Tumoren (Sarkome, Carcinome, Adenome, Teratome) sollen 
nur durch ihre Lokalisation bedingte Erscheinungen erzeugen, wahrend 
Ifyperplasie, eine Art von Hypophysenkystom, ausserdem noch be- 
sondere Ernahrungserscheinungen erzeugt. Ich habe von diesen Dingen 
in Budapest auf dem 16. internationalen Kongress in der neurologischen 
Sektion gesprochen nach dem Vortrage von Frankl-Hochwart*). 

*) XVI. Congrcs international de Medecine. Compte-rendu. VII. 
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Abnliche Veranderungen babe ich auch beobachtet bei der Kombi- 
nation von Tumoren (Sarkom mit einer Cyste). Ich habe sie schon 
1896 bemerkt; sie sind genau so beschaffen, wie es von Frohlich 
1901 bervorgehoben wurde. Ein 15jahriger Bursche hatte neben 
sonstigen Erscheinungen eines Tumors der mittieren Schadelgrube 
noch einen weiblichen Skelettypus (Becken breit) — ein bis jetzt 
nicht beobachtetes Symptom; die Haut war sehr zart und weich auf 
starkem Fettpolster, ohne Bebaarung der Geschlechtsteile, welche auf- 
fallend zunickgeblieben in ihrer Entwicklung erschienen; einen ahn- 
lichen Korperbau und Hautbeschaffenheit hatte mein anderer lljahriger 
Patient. 

Die im ersten Falle ausgeftihrte Autopsie hat die Diagnose be- 
statigt. Analoge bypoplastiscbe Storungen bat Franki-Hochwart 
in 8 Fallen bei Frauen beobachtet. Hyperplastische Storungen werden 
beim weiblichen Geschlecht seltener angetroffen. Sie stellen eine Uber- 
gangsstufe zu den trophischen Veranderungen dar, in welchen Akro- 
megalie besteht, welche wir bei einem 10 Jahre alten poliklinischen 
Patienten mit einem Schadelbasistumor zu beobachten Gelegenheit 
hatten. Die Gegenuberstellung dieser beiden trophischen Symptomen- 
komplexe, welche bei Hypopbysistumoren beobachtet werden, legt mir 
die Vermutung nahe, dass wir hier zwei Endglieder einer Kette vor 
uns haben. Einmal haben wir es mit kindlicher Korpergestalt, runden 
Korperformen, schwacher Behaarung des Stammes, kindlicher Stimme, 
und mangelhafter sexuellen Entwicklung zu tun, wahrend wir in der 
Akromegalie hypermannliche Statur, starke Bebaarung, tiefen Stimmen- 
klang, also einen mit Riesenwuchs verwandten Zustand antreffen 
(Brissaud-Meige). In solchen Fallen ist auch ein psychisches Stigma 
zu erwarten, und diesbezugliche Storungen wurden auch in 65 Proz. 
der Falle notiert. Nebenbei will ich bemerken, dass eine abnorm 
starke Entwicklung ausschliesslich der Geschlechtsorgane und der Be¬ 
haarung keine Akromegalie ist und lediglich ein Symptom der Er- 
krankung der Glandula pinealis darstellt. Es fragt sich nun, ob wir 
nicht etwa in der Akromegalie und in der hypoplastischen Form zwei 
extrem entgegengesetzte Ernahrungszustiinde vor uns haben, wo ein¬ 
mal Hyperproduktion, das andere Mai abnorme Herabsetzung der 
Tatigkeit der Driise? Oder steht vielleicht ein Teil der Symptome im 
Zusammenhange mit der Thymusdrfise? Es besteht irgend ein physio- 
logischer Zusammenhang zwischen der Glandula Thymus, der Schild- 
drfise und der Hypophyse; wollen wir uns nur erinnern, dass im Laufe 
der Entwicklung die Thymusdriise atrophiert, dass wahrend der 
Schwangerschaft die Schilddriise und die Hypophyse sich vergrossern 
(Comte, Joris, Erdheim-Stumme). Ich will noch hinzufugen, dass 
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auch in der Basedowschen Krankheit, welche gleichfalls mit der 
Schilddrtise im Zusammenhange steht, die Haut zarter wird und auch 
das Gemlifc bei der Krankheit eine eigenartige Weichheit und weibliche 
Zartlichkeit gewinnt. Wer weiss, ob nicht etwa die Geschlechts- 
bestimmung im Fotalleben in gewisser Beziehung zu den Pro- 
zessen steht, welche mit der Entwicklung der Hypophyse und der 
Thymusdrlise verbunden sind. 

Die Diagnostik der Tumoren dieser Gegend hat viel an Prazision 
gewonnen, seitdem Oppenheim 1899 bemerkt hatte, dass sich in 
solchen Fallen radiographisch eine Hypertrophie der Sella turcica 
nachweisen lasst. Mit keiner so grossen Sicherheit lassen sich Tumoren 
der hinteren Schadelgrube diagnostizieren. Die grosste Bedeutung hat 
in solchen Fallen die Kenntnis der zeitlichen Entwicklung der Affek- 
tion. Dabei kann man keine Sicherheit haben, ob der Tumor nicht 
etwa sekundar aus den Nachbarteilen herttber gewuchert ist, etwa vom 
Hirnstamm oder dem Kleinhirn aus. Wenn die Storungen eines oder 
mehrerer Schadelnerven von 5. und 8. bis zum 10. Paar frliher auf- 
treten als Syraptome, welche vom Hirnstamm oder vom Kleinhirn ab- 
hangig sein konnen, dann darf man an eioen Tumor an der Schadel- 
basis in der hinteren Grube denken. Die Sache kann dann einsetzen 
mit Trigeminus- und Acusticusstorung (Bruns) oder mit Acusticus- 
und Facialiserkrankung (Mingazzini, Lombi). Es kann in solchen 
Fallen eine Kombination vorkommen von Atrophie und Lahmung 
einer Zungenhalfte, des weichen Gaumens und der einen Chorda vocalis, 
d. h. eine Schadigung des N. hypoglossus und des N. accessorius. 
Die Ophthalmia paralytica soil nach Gowers haufiger bei Erkrankung 
in der Mittelgrube auftreten, man kann ihr aber auch bei Erkrankung 
der hinteren Grube begegnen, wie das in einem von unseren Fallen 
durch Sektion bestatigt wurde. Ein gewisser Hinweis darauf, ob sich 
der Tumor in solchen Fallen in der mittleren oder in der hinteren 
Grube befindet, wird durch die Intensitat der Allgemeinerscheinungen 
gegeben, welche bei Erkrankungen der hinteren Grube besonders stark 
ausgesprochen zu sein pflegen. 

Noch schwieriger lasst sich die Lokalisation des Tumors in der 
vorderen Grube begrunden. Gliicklicherweise kommt das viel seltener 
vor. Erst von seiten der benachbarten Partien auftretende Ersehei- 
nungen lassen uns einen Tumor an dieser Stelle vermuten, obwohl 
auch diese Symptome nicht immer deutlich ausgesprochen zu sein 
pflegen. 

Wenn es infolge von Kompression der Stirnwindungen zu Sprach- 
storungen kommt, so sind es ausschliesslich Artikulationsstbrungen. 
Es kornmen auch psychische Storungen vor. Die Diagnose wird be- 
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kraftigt durch Herdsymptome, wenn es solche gibt. Zu dieser Kate- 
gorie gehoren relativ deutlich au9gesprochene Gerucbsstorungen, deren 
Intensitat durch die Entfernung des Tumors vom diesbeztiglichen 
Zentrum bedingt ist. In einem von unseren Sektionsfallen erzeugte 
der Tumor bei einer 58 Jahre alten Frau neben Allgemeinsymptomen 
eine linksseitige Anosmie ohne irgendwelche Lokalerkrankung der 
Nase; die Sektion ergab ein Gliom im Gyrus hippocampi. Manchmal 
kommen wir auf den Gedanken an eine Erkrankung in der vorderen 
Scbadelgrube erst dann, wenn durch den schon perforierten Knochen 
sich aus der Schadelhohle die cerebrospinale Fliissigkeit ergiesst, wie 
bei einer 30jahrigen Frau, die in der Poliklinik beobacktet wurde. 

Zu relativ seltenen Fallen gehoren die Tumoren der Crura cerebri, 
wir haben aber 3 solche Falle zu beobachten Gelegenheit gehabt. Ohne 
mich in die Anatomie dieser Gegend einzulassen, will ich nur erinnem, 
dass hier folgende Fasern verlaufen: die Fasern des N. oculomo- 
torius, die Pyramiden, sensible Bahnen (Schlinge), und dass sich dort 
die schwarze Substanz befindet, welche vasomotorische Funktionen 
besitzt. Der fur die Erkrankung dieser Partie am meisten charak- 
teristische Symptomenkomplex besteht in einer gekreuzten Heraiplegie: 
Auf der einen Seite ist der N. oculomotorius befallen, auf der an- 
deren die Extremitaten, das Gesicht und der N. hypoglossus. Wenn 
die Allgemeinsymptome schwach ausgesprochen sind, dann spricht 
dieser Komplex fiir die Erkrankung der genannten Hirnpartie. So 
war es bei einem 2 t /- 2 jabrigen Knaben, der in der Poliklinik vor- 
gestellt wurde; wir fanden bei ihm eine Gesichts- und Extremitaten- 
lahmung rechts mit gesteigerten Sehnenreflexen, links eine Oculomo- 
toriuslahmung und ausserdem noch eine Stauungspapille. Ein Tumor, 
welcher sich im Bereich der Schlinge entwickelt, erzeugt eine Hemi- 
anasthesie am Gesicht und an den Extremitaten auf der entsprechen- 
den Seite und Ataxie ohne motorische Lahmung. Es konnen der 
Anasthesie Pariisthesien und der Lahmung Intentionszittern voraus- 
gehen, verursacht durch Reizung der Pyramidenbahnen, wie wir es 
bei einem 3jahrigem Knaben mit dem Syndrom von Benedikt beob- 
achteten (Erkrankung des N. oculomotorius mit Zittern der entgegen- 
gesetzten Extremitiiten verbunden). Mit fortschreitendem Wachstum 
des Tumors kann sich dann die Lahmung des anderen N. oculomo¬ 
torius hinzugesellen, wie das der Fall war bei einem 3,jahrigen Mad- 
chen, welches in der Poliklinik vorgestellt wurde wegen linksseitiger 
Gesichts- und Extremitatenliihruung, bei welchem sich aber ausserdem 
eine doppelseitige Stauungspapille und Oculomotoriuslahmung fand. 
Wenn der Tumor gogen die Schiidelbasis bin sein Wachstum fort- 
setzt, konnen im weiterem Verlauf Symptome auftreten, welche auf 
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Erkrankung der mittleren Schadelgrube hinweisen; wenn er vornehm- 
lick nach oben wachst, werden Storungssymptome seitens der Corpora 
quadrigemina auftreten. 

Fiir eine primare Erkrankung der Corpora quadrigemina spricht 
die Funktionsstorung ihrer Zentren, und zwar die Lasion vom Oculomo- 
toriuskern und vom Nucleus ruber, also eine Augenmuskellahmung 
und Ataxie. Die Storungen in der Augenmuskulatur pflegen gewohn- 
lick doppelseitig zu sein wegen der Nahe der beiden Corpora 
quadrigemina; sie bestehen in einer erschwerten Bewegung der 
Augen nach oben und nach unten ohne Storung der Seitwartswendung, 
welche vom N. abducens abhangig ist, dessen Zentrum in der Brficke 
in der unmittelbaren Nachbarschaffc vom Koordinationszentrum fur die 
Seitwartswendungen der Augen liegt*). Ohne mich auf den Streit ein- 
zulassen, ob in solchen Fallen die Koordinationsstorung erzeugt wird 
durch eine Lasion der Corpora quadrigemina (Nothnagel), oder 
eigentlich des roten Kernes (Allen Starr) und der Bindearmkreuzung 
(Eisenlohr), oder aber durch Kleinhirnkompression, mochte ich an 
dieser Stelle die Annahme hervorheben, dass sie verursacht sein 
koQtiten durch eine Lasion der Bahnen irgendwo in ihrem Verlauf, 
sowie sie im Corpus dentatum cerebelli beginnen, dann fiber den 
Bindearm zum entgegengesetzten Nucleus ruber unter dem Corpus 
quadrigeminum gehen und sich schliesslich nach dem Grosshirn be- 
geben. Wenn die Ophthalmoplegie das Erkrankungsbild beherrscht, 
wenn sie von einer Ataxie gefolgt wird, wenn durch Umsichgreifen 
des Prozesses sich Kontiguitatssymptome hinzugesellen, wie Taubheit 
infolge einer Lasion im Corpus quadrigeminum posterius (auf der dem 
tauben Ohr entgegengesetzten Seite), oder Bemianopsie wegen Er¬ 
krankung des Corpus geniculatum, dann muss die Wabrscheinlich- 
keit einer Erkrankung des Corpus quadrigeminum zugegeben werden. 
So war es zum Beispiel bei einem 17 jahrigen Burschen, welcher in 
der Poliklinik fiber Schwindelgeffihl im Kopfe klagte und zugleich 
beschrankte Augapfelbewegung in der horizontalen Ebene und leichte 
Ataxie aufwies. Eine Hemianopsie kann auch durch Lasion vom Corpus 
striatum oder eigentlich der ihm anliegenden Hirnpartien verursacht 
sein. Man muss an seine Schadigung tiberhaupt nur auf Grund von 
Storungen in der benackbarten Capsula interna denken. Man kann 
sich dabei stiitzen weder auf Storungen der mimischen und Affekt- 
bewegungen, weder auf das Yorhandensein von Bewegungen, welche 

*) Unlangst gelang es mir bei einem 50jahrigen Manne, bei welchem andere 
Syptome Tumor auszuseliliessen erlaubteu, erschwerte Bewegungen der Augen 
nach oben und unten zu beobaekten und ich niusste den Prozess in der Vier- 
luigelgegend vermuten. 
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die Mitte zwischen freiwilligen und automatischen einnehmen, noch 
auf Storungen der Warmeempfindung, fUr welche bier ein Zentrum 
exsistiert. An die unmittelbare Nachbarschaft dieser Hirnpartien 
liessen uns in vier unseren Fallen neben den Allgemeinsymptomen 
nocb choreaartige Bewegungen, Hemianasthesie und Hemianopsie 
denken. Einmal bei einem 30jahrigem Manne stellte sich im weiteren 
Verlauf eine Hemiparese ein. Dieselbe Hemianopsie finden wir mit- 
unter bei Tumoren in der grossen Kommissur, wenn sie in der occi- 
pitalen Ricbtung wachsen; die primaren Erscheinungen sind fiir diese 
Hirnpartie so gering, dass die Diagnose sich nur schwer stellen lasst. 
So ist sie denn auch gewohnlich erst auf dem Sektionstisch mog- 
lich, wie im Fall von Zaleski, oder erst, wenn die Allgemeinsym- 
ptome eine bedeutende Intensitat erreicht habeD, wie in den Fallen 
von Bregman. 

In einem poliklinischem Fall bei einem lljabrigem Enaben mit 
folgenden Symptomen: Paraparese seit 10 Monaten auf einer Korper- 
balfte starker als auf der anderen, lebhafte Sehnenreflexe, undeutlicbe 
Sprachstorung (Paraphasie), tiefe Intelligenzstorung, kaum beginnende 
Allgemeinerscheinungen — ergab sicb auf dem Sektionstisch ein Sar- 
kom von mittlerer Faustgrosse, das wabrscheinlich aus dem Plexus 
choroideus ausging und von unten das Corpus callosum komprimierte. 
Deswegen darf man auch von den 5 Symptomen von Bristowe nur 
folgende als typisch betrachten: Paraparese, unbesehadigte Schadel- 
nerven, Herabsetzung der Intelligenz. Letztere soil nach Schuster 
jedesmal bei diesen Tumoren auftreten. 

Die Hemianopsie tritt deutlich und frlih hervor bei Tumoren der 
Occipitallappen; sie kann homonym, doppelseitig oder gekreuzt sein 
und sowohl den allgemeinen wie auch soust irgend welchen anderen 
Symptomen vorausgehen. Wenn der Tumor dieser Gegend rechts- 
seitig sitzt, dann kann man unmoglich die cortikale Lokalisation von 
der subcortikalen unterscheiden; bei linksseitigem Sitz spricht fur 
seinen subcortikalen Charakter eine besondere Art von Sprachstorung, 
die optische Aphasie, welche sich durch Alexie kundgibt, denn in der 
weissen Substanz dieser Hirnpartie verlaufen die Assoziationsfasern zum 
Sprachzentrum. Eine fehlende hemiopische Pupillenstarre spricht bei 
vorhandener Hemianopsie gegen eine Erkrankung der Occipitallappen. 
In einem von unseren Fallen wurde bei der Sektion eines 30jabrigen 
Patienten nach sehr lange dauemder linksseitiger Hemianopsie ein 
Tumor in den mittleren hinteren Partien des Occipitallappens fest- 
gestellt, wie er auch intra vitarn diagnostiziert wurde. Es erinnert 
diese Beobachtung an den Fall von Strozewski. Eine derartige Loka¬ 
lisation konnen uns ferner noch die Svmptome von Lichtreizung, 
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leuchtendes Flimmern, Skotome, vorfibergehende Blindheit, wie in dem 
von Wernicke zitierten Gowersschen Fall usw., vermuten lassen. 

Die Lokalisation in der Parietalgegend ist unsicher. Ich habe 
solcbe Tumoren 5mal gesehen, darnnter waren 3 Sektionsfalle. Bei 
deutlich ausgesprochenen Sensibilitatsstorungen, bei herabgesetzter 
Empfindung der Lage, bei anfellsweise auftretenden Sensibilitats- 
storungen muss man an die Lokalisation in den Parietalwindungen 
denken, wenn andere sensible Bahnen entbaltende Gebiete aus- 
geschlossen sind; so war es in drei unserer poliklinischen Falle. 
Die linken Windungen geben deutlichere Bilder als die rechten, mit- 
unter kommt Astereognosie vor (Charles K. Mills 8 )). Die Tumoren 
im Gyrus angularis sinister rufen hervor Gesichtsbilder, Erinnerungs- 
bilder, Sprach- und Lesestorungen. Die Kompression der benachbarten 
Zentralwindungen erzeugt Krampfe und dann Parese, wie in einem 
unserer Falle. Das subcortikale Wachstum kann zur Hemianopsie, 
oder wenn es sich um eine linke untere Windung handelt, welche an 
die Temporalwindung grenzt, zur Worttaubheit fiihren, was wir in 
einem poliklinischen Fall vorfanden. Die Gehorstorungen sollte man 
bei Affektionen der Temporalwindungen erwarten. Trotzdem kommen 
diese Storungen nur selten vor und zwar deswegen, weil jedes Gehor- 
zentrum nicht nur mit dem entgegengesetzten, sondera auch mit dem 
gleichnamigem Ohr in Verbindung steht. Die Lasion des einen Zen- 
trum wird mit der Zeit durch das Zentrum der entgegengesetzten 
Seite kompensiert. Es vermogen nur akute Schadlichkeiten in solchen 
Fallen zu einer Taubheit zu fiihren. 

Ein Tumor kann sie nur insofern erzeugen, als er zugleich so- 
wohl in der rechten wie in der linken Temporalgegend auftaucht 
(Fall von Wernicke-Friedlander). Die Reizung des Zentrum 
erzeugt Ohrensausen und -pfeifen auf der entgegengesetzten Seite 
(Gowers, Westphal, Ormerod und Wilson). Am vorderen Ende 
vom Gyrus temporooccipitalis soli sich das Geruchszentrum be- 
finden. Tumoren in dieser Gegend erzeugen mitunter Geruchshallu- 
zinationen (Fall von Oppenheim), meistens von lastiger Beschaffen- 
heit (Jackson, Thomas Buzzard). Meiner Ansicht nach mussen 
wir die Geruchsstorungen als ein Herdsymptom betrachten, sonst 
miisste man sie auch bei einer anderen Lokalisation antreffen. Wahr- 
scheinlich leistet das Geruchszentrum und seine Bahnen lange einen 
Widerstand der Kompressionswirkung. Die Geruchsstorungen konnen 
sowohl als Reiz- wie als Lahmungsstorungen auftreten. Von unseren 
Fiillen kann ich eine Geruchslahmung bei einer 30jahrigen Frau 
notieren mit einem Schiidelbasistumor und bei 2 Personen mit gleich- 
falls basalen Tumoren der Stirngegend. Reizerscheinungen habe ich 
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zweimal gesehen; die Kranken klagten fiber einen widerwartigen Ge- 
ruch; die Sektion ergab Tumoren im Uncus und im Sprachgebiet. 
Die Storungen der Gehorcentra bilden einen Teil der Sprachstorungen. 
Monakow nimmt kein Sprachzentrum an. Mit Rficksicht auf den 
vorfibergehenden Cbarakter der Sprachstorungen meint er, dass eine 
Kontinuitatstrennung in den Nervenelementen von den Hirnpartien, 
welche in einer Beziehung zur Sprache stehen, eine passive Hemmung 
(Diaschisis) in der Grosshimrinde und subcortikal beiderseits erzeugt; 
dadurch kommt es zu einer temporaren Funktionsausschaltung von 
Nervenzellen, welche in keiner Verbindung mit dem unterbrochenen 
Erregungsbogen stehen. Dieser Annahme gemass sind die Schemata 
zu verwerfen, nach welchen zustande kommen sollen: motorische 
Aphasie bei Lasion der 3. Stirnwindung, die Worttaubheit bei Er- 
krankung der 1. Temporalwindung, die beiden Mischaffektionen bei 
Insellasion, die Wortblindheit Oder die Alexie bei Erkrankung des 
Gyrus angularis. Am haufigsten sind kombinierte Affektionen. Unter 
vier poliklinischen Kranken, welche von Hirntumoren mit gleich- 
zeitigen Sprachstorungen behaftet waren, hatten drei infolge einer 
Lasion der motorischen Region vorwiegend motorische Aphasie, und 
einer war worttaub: der Tumor sass in den linken Temporalwindungen. 
Mitunter hat man bei Tumoren der Temporalwindungen Worthallu- 
zinationen beobachtet. Da die Sprache stark die Psyche zu be- 
einflussen pflegt, scheint uns die Tatsache nicht ohne Interesse, dass 
66,6 Proz. von Tumoren dieser Region mit psychischen Storungen 
verlaufen. Bei Sprachstorungen macht neben der Lokalisation auch die 
Bestimmung des Wesens der Krankheit nicht unerhebliche Schwierig- 
keiten, weil mit der Zeit die Stbrung zurtickzutreten pflegt bei Tumoren 
so gut wie bei Blutergussen. 

Die Frage nach der Ursache des ausschliesslich linksseitigen 
Sitzes des Sprachzentrums hort nicht auf, unser Interesse zu erwecken. 
Mingazzini 9 ) behauptet, dass es bei Kindern in beiden Hemispharen 
lokalisiert ist, dass es aber im Laufe der Zeit auf der rechten Seite 
physiologisch atrophiert. 

Die Sprachstorungen unterstiitzen mitunter die Diagnostik bei 
Tumoren der Frontalwindungen, welche hauptsachlich im Alter von 
40 bis 60 Jahren angeblich aufzutreten pflegen. Unsere Patienten — 
im ganzen 3 Falle, davon 1 Sektionsfall — waren jfinger; der alteste 
hatte 38 Jahre. Ich will gar nicht von Kontiguitatssymptomen solcher 
Tumoren sprechen; ich will nur die Geruchsstorungen erwahnen und 
erinnern, dass sie nicht imraer angetrotfen werden trotz sorgfaltiger 
Untersuchung (bei Auerbach 10 ) zum Beispiel); bei unseren Kranken 
waren sie nur einmal vorhanden. Als Herdsymptome werden in solchen 
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Fallen psychiscbe Storungen augegeben. Nach Schuster sollen sie in 
70Proz. der Falle auftreten. Ich will mich dariiber nicht yerbreiteu, 
dass man diese Gegend als Intelligenzzentrum gelten liess, so dass 
man in Intelligenzstorungen einen Beweis einer in diesen Windungen 
lokalisierten Erkrankung erachtete. Es ist vielleicht rich tig, dass 
samtliche motorischen Gebiete durch gemeinsame Zusammenwirkung 
die psychischen Phanomene erzeugen, dessen ungeachtet kommen aber 
psycbische Storungen am haufigsten vor bei Tumoren der Frontal- 
windungen. In vielen, aber nicht in alien Fallen soli die Storung bei 
dieser Lokalisation auf einer Witzelsucht beruhen. Es gibt keine Tat- 
sachen, welche die Ansicht Zachers 11 ) bestatigen konnten, dass nur 
diejenigen mit Gehirntumor behafteten Patienten zu "Witzen geneigt 
sind, welche auch vor der Krankheit witzig waren. Nach Honiger 12 ) 
soli die Witzmanie die Folge der Gesprachigkeit darstellen, welche bei 
Tumoren der Stirngegend durch Reizung erzeugt wird, die der Tumor 
auf das Sprachzentrum im hinteren Abschnitt der dritten Stimwindung 
ausubt. Ich will mich nicht in einen Streit dariiber einlassen, obwohl 
sich doch bemerken liesse, dass man oft viel sprechen kann..., ohne 
witzig zu sein. Auf dem X. Kongress in Lemberg habe ich die An- 
nahme geaussert, dass der Witz haufig darauf beruht, dass die 
Schlussfolgerung nicht die einfachste Konsequenz der Pramissen dar- 
stellt, sondern das Ergebnis von unerwarteten Assoziationen bildet, 
dass die Tumoren der Stirngegend recht viele Assoziationsbahnen in 
ihrer Funktion suspendieren konnen, so dass das Gehirn zur Arbeit 
auf Umwegen und Zweigbahnen gezwungen wird, dass dadurch Schltisse 
gezeitigt werden, welche, wenn sie beim Horer keine psychische 
Schmerzempfindung hervorrufen, bei ihm einen Lacherfolg erzeugen. Es 
liesse sich auch diese Manie durch Mangel an hemmenden Kontroll- 
begritfen erklaren, also gleichfalls durch Ausschaltung von zahlreichen 
Assoziationsbahnen. Unter unseren Fallen haben wir einmal Witzelsucht 
zu verzeichnen gehabt, wo der Tumor in der Stirngegend und im 
3. Ventrikel sass. Er nahm verhaltnismassig wenig Raum ein, so dass 
sich die Witzmanie nicht immer mit der betrachtlichen Ausbreitung 
des Tumors in den entsprechenden Windungen verbinden lasst, wie es 
Eduard MQller haben wollte. Die Tumoren der Stirnregion sollen 
sich angeblich durch hochgradige Benommenheit auszeichnen. Andere 
wieder wollen sie mit einer der am meisten typischen Eigentlimlichkeiten 
dieser Krankheit verbinden, und zwar mit der Ataxie. Die Stirnataxie 
ist mit der Kleinhirnataxie identisch. Nach Meynert und Munk 
war sie durch die Affizierung der motorischen Zentren des Korpers 
in der Stirnregion erzeugt. Dem widerspricht aber der Fall von 
Bielschowkv, wo der Tumor weit von dieser Hirnpartie entfernt war. 
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Ubrigens sollte man viel eher in Riicksicht auf die bestehende Identitiit 
mit der Kleinhirnataxie an eine gemeinsame Basis fiir die beiden 
Arten von Ataxie denken. Anatomisch liisst sich wohl ein Zusammen- 
hang zwischen der Stirnregion und dem Kleinhirn nachweisen. Ich 
will nur daran erinnern, dass die Fasern der Stirnwindungen mit dem 
Kleinhirn in Verbindung stehen (Stabkranzfasern) mittels der Briicken- 
kerne, dass die Stirnbahnen der Brucke die Rinde der Stirnwindungen 
mit Kernen verbinden, welche im gleichnamigen Pes pedunculi liegen 
und von dort aus eine unmittelbare Verbindung bekommen mit der 
entgegengesetzten Kleinhirnhalbkugel durch Fasern, die als Fibrae 
transversae und im mittleren Kleinhirnfuss yerlaufen. Da die Ataxie 
durch Affizierung gewisser Kleinkirnabschnitte oder der Stirngegend 
erzeugt wird, so ist es wohl verstandlich, dass nicht jeder Tumor 
in der Stirngegend oder im Kleinhirn mit einer Gleichgewichtsstorung 
verbunden sein muss. 

Ubrigens kann die Ataxie nicht nur bei Tumoren der Stirngegend 
bestehen. Eigentlich ist sie konstant vom Kleinhirn abhangig, auch 
wenn sie Affektionen der Himstammes, der Corpora quadrigemina, der 
Medulla oblongata und vielleicht sogar auch der Stirnwindungen be- 
gleitet. Auf die primare Kleinhirnaffektion weist sie dann deutlich 
hin, wenn sie friih und stark ausgesprochen entstebt, und besonders, 
wenn sie als ausschliessliches Symptom auftritt. Durch sie wird der 
eigenartige Gang mit breit auseinandergespreizten Beinen bedingt. 
Sie steht in keinem Zusammenhang mit dem Kopfschwindel, welcher 
bei Himtumoren beobachtet wird, da die beiden Symptome keineswegs 
gleichzeitig aufzutreten pflegen. Hauptsacblieh auf Ataxie sttltzte sich 
unsere Diagnostik von 10 Kleinhirntumoren, und zwar besonders wegen 
des friih auftretenden Kopfschwindels. Die Gleichgewichtsstorungen 
sollen angeblich von abnormer Innervation gewisser Korperteile ab¬ 
hangig sein. Eine gewisse Abnormitat lasst sich in solchen Fallen 
auch in den Bewegungen der Extremitaten nachweisen, wie wir sie 
einmal am rechten Arm bei einem wegen Kleinhirntumor operierten 
20jahrigem Manne saben. Von alien Kleinbirnabschnitten gibt der 
Wurm und besonders dessen hintere Partie bei Tumoren am haufigsten 
die Symptome der Ataxie, man darf aber keineswegs ausschliesslich 
darauf die Diagnostik der Lokalisation griinden. Auf eine Affizierung 
des Wurmes konnen nur die Kontiguitutssymptome hinweisen. Wenn 
Schadelnervenstorungen einen Kleinhirntumor begleiten, dann sitzt er 
auf der Seite der Nervenaffektion. Die Hemiplegie tritt bei Kleinhirn¬ 
tumoren vorwiegend gekreuzt auf, obgleich sie auch homonym sein 
kann, so dass sie an und fiir sich gar niclits zur Lokalisation beizu- 
tragen vermag. So konnten wir darauf nicht die Bestimmung der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



392 


Biro 


affizierten Seite grtinden in einem zur Sektion gelangten Fall von 
einem 40jahrigen Mann. 

Wenn schon der Tumor in einer gewissen Hirnpartie nachgewiesen 
ist, dann konnen wir noch keine Sicherheit haben, ob nicht gleich- 
zeitig ein anderer Erkrankungsherd vorhanden ist Man wird aber 
nur dann an einen multiplen Tumor zn denken haben, wenn die 
Symptome auf mehrere Herde hinweisen, oder wenn die Bescbaffenbeit 
des Tumors derartig ist, dass er in multiplen Herden aufzutreten 
pflegt (Tuberkulose, Carcinome und sonstige bosartige Geschwulste). 
So war es z. B. bei einem unserer Kranken, einem Manne von 
32 Jabren, bei dem Lungentuberkulose und zugleich auch Symptome 
eines Himtumors vorhanden waren, welche an eine Affektion der 
motorischen, parietalen und occipitalen Regionen denken Hessen; bei der 
Sektion wurde eine Menge in der Rinde verstreuter gelblicher Tuberkel- 
knotchen, gefunden im rechten Occipitallappen auf der ganzen Aus- 
dehnung der Grosshirnoberflache und im Nucleus caudatus dexter. 
Die Herddiagnostik ist gewiss erst dann von Wichtigkeit, wenn das 
Vorhandensein des Tumors endgiiltig festgestellt wurde, was stets mit 
betrachtlichen Schwierigkeiten verbunden ist. Es wurde noch unlangst 
behauptet dass man in jedem fraglichen Fall an einen Hirntumor zu 
denken hatte, und nach Oppenheim soil jedesmal bei starkeren Kopf- 
schmerzen der Augenspiegel konsultiert werden. Wird Neuritis optica 
festgestellt, welche nach Oppenheim in 90 Proz. der Falle durch Hirn¬ 
tumor erzeugt wird, dann spricht das stark fur einen Tumor. Wie 
wir schon aus der Betrachtung der diagnostischen Lokalisationsdaten 
wissen, bildet die Stauungspapille ein Frflhsymptom nur fur Tumoren 
von bestimmten Hirnpartien, sonst pflegt sie spat einzutreten. Die 
Wirksamkeit der Behandlung ist von mbglichst fruhzeitiger Diagnosen- 
stellung abhangig. Gewiss erlaubt eine festgestellte Stauungspapille 
manche Krankheit auszuschliessen, so die sogenannten funktionellen 
Affektionen (Neurasthenic, Hysterie, Hypochondrie) und diejenigen 
organischeu, welche ohne Stauungspapille verlaufen (Vergiftung mit 
As, Pb, Cu, Hg, Morphium, Nikotin, enterogone Intoxikation, Gefass- 
atheromatose, durch Herzt'ehler verursachte Kreislaufstbrung, der Me- 
nieresche Kopfschwindel, der vasomotorische Symptomenkoraplex von 
Friedmann). Durch vorhandene Stauungspapille werden ferner ausge- 
schlossen: Neuritis multiplex, Diabetes mellitus, Krebskachexie. Wenn 
noch weitere Symptome bestehen, kommt zum Wegfall die Bleikachexie 
und die Anamie, besonders die perniciose. Wenn neben den Allgemein- 
symptomen noch gewisse Herdsymptome auftreten, dann bleiben noch 
ausgeschlosseu: Nephritis mit Uriimie, chronische Ilirnerweichung, 
Meningitis chronica resp. Meningoencephalitis haemorrhagica, Sclerose 
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en plaques. Eiuer yon meinen Tumorpatienten hatte Ataxie und 
Intentionszittem, so dass die Unterscheidung von der multiplen Herd- 
sklerose keineswegs einfach war. 

Die Herdsymptome sind von grosserer Bedeutung fur die Moglich- 
keit einer Himtumordiagnostik und letztere wird durch sie kraftig 
unterstfitzt bei vorhandenen Allgemeinsymptomen. Von den Affek- 
tionen, welche einen Verdacht auf Hirntumor erwecken, noch bevor 
Allgemeinsymptome auftreten, mtissen wir die Epilepsie beriick- 
sichtigen. Oppenheim behauptet sogar, dass sich auf epileptischer 
Basis ein Hirntumor entwickeln kann; mir scheint es aber plau- 
sibler, anzunebmen, dass sich der Tumor in solchen Fallen nicht 
entwickelt, sondern nur manifest wird. Ein fortwahrend zuneh- 
mender Berauschungszustand und Benommenbeit konnen auch bei 
Intoxikationen, bei Kreislaufstorungen, beim Hirnabszess und Hydro¬ 
cephalus auftreten. 

Mitunter kann auch das aus dem Zusaramentreffen der Herd- und 
Allgemeinsymptome sich ergebende Krankheitsbild betrachtliche diffe- 
rentialdiagnostische Schwierigkeiten bieten ftir die Unterscheidung des 
Hirntumors von anderen Affektionen. Der erste Platz gebuhrt in dieser 
Beziehung den Hirnabszessen. Vor allem sind Hirnabszesse seltener 
als Tumoren, die Allgemeinsymptome sind, namentlich die Stauungs- 
papille bei Abszessen von geringerer lntensitat (das Fieber fehlt 
mitunter), die Herdsymptome sind weniger deutlich schon wegen der 
Yorliebe, mit welcher sich Abszesse in Hirnpartien zu lokalisieren 
pflegen, die keine deutlichen Herderscheinungen geben, besonders wenn 
es sich um Herde von massiger Ausdehnung handelt (der rechte 
Temporallappen, die Kleinhirnhalbkugeln, die Parietal- und Frontal- 
gegend); endlich ist auch die Atiologie von Bedeutung: Die Hirnab¬ 
szesse entstehen am haufigsten infolge vonTraumen oder Ohreiterungen, 
oder metastatisch nach infizierter Sinusthrombose oder nach pyamischer 
Allgemeininfektion und Lungengangran. Die erste Stelle in Bezug auf 
Haufigkeit nimmt der otogene Abszess ein. Ein Duralhamatom bietet 
gewohnlich das Bild einer allgemeinen Lahmung und nur ab und zu das- 
jenige von Allgemeinsymptomen des Hirntumors. Eine Encephalitis der 
Zentralwindungen lasst sich differenzieren auf Grund des stiirmischen 
Einsetzens mit Beteiligung des Gehirns entweder im ganzen oder in 
betrachtlicher Ausdehnung; im Laufe der Krankheit nehmen die 
Symptome an lntensitat ab, um nach einiger Zeit stationar zu werden; 
in spateren Stadien fehlen die Allgemeinerscheinungen ganzlich. 
Sehr schwer zu differenzieren ist die Encephalitis chronica, die 
Cerebritis, wo eine oder beide Halbkugeln erkranken, und das Leiden 
in fieberfreien Fallen langsam verliiiift. Selten kommt in Betracht 
Deutsche Zeitsclirift T. Xcrvcnhcilkundc. 3‘J. I3il. 27 
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eine primare chronische Hirnerweichung ohne Gefassstorungen, 
welche sich sehr langsam entwickelt and gewohnlich in langsam 
auftretender Hemiplegie besteht, ohne irgend welche Allgemeiner- 
scbeinungen; im Moment, wo sie sich einstellen, wird diese Krank- 
heitsform ausgeschlossen. 

Wie es Oppenheim hervorhebt, wird leicht mit einem Tumor 
der sogenannte Hydrocephalus acquisitus verwechselt, welcher in spater 
Kindbeit und nur selten im reiferen Alter aufzutreten pflegt. Die 
Erscheinungen konnen in solcben Fallen an einen Kleinhirntumor er- 
innern, manchmal wird bitemporale Hemianopsie durch Vorwolbung 
des Bodens des 3. Ventrikels beobachtet, mitunter Exophthalmua, Aus- 
einanderweichen der Schadelnahte, Tympanitis und- Bruit de pot fele. 
Die daraus erwachsenden diagnostiscben Schwierigkeiten sind von 
Finkelnburg 13 ), R. Schmidt 14 ), Neurath, Schlesinger hervor- 
gehoben worden. Von den Differenzierungsmerkmalen zwischen Hirn- 
bezw. Kleinhirntumor und Hydrocephalus ware vielleicht der Kopf- 
schwindel bei Tumoren zu erwahnen, welcher den Kranken bei der 
Seitenlage plagt. Man hat in solchen Fallen Genesungen nach mehreren 
Monaten und sogar nach 6—9 Jahren verzeichnefc. Bei dieser Krank- 
heitsform finden wir im Anfangsstadium keine akuten Erscheinungen, 
wie sie fQr akute Meningitiden typisch sind; sie treten so fort viel aus- 
gepragter als bei Hirntumoren auf; der Verlauf ist langsam, von starken 
Oszillationen begleitet; Herdsymptome pflegen gewohnlich zu fehlen 
trotz der langeren Krankheitsdauer; die Drucksymptome treten zeitig 
und sehr stark ausgesprochen auf; die Gesichtsstorungen stellen sich 
zeitig ein und bleiben bestehen, sogar nachdem die ubrigen Symptome 
schon verschwunden sind. So stellt sich der Verlauf der Meningitis 
serosa dar, welche an erster Stelle genannt werden muss (Oppen¬ 
heim 15 )), wenn es sich um Differenzierung handelt in einem den 
Verdacht auf Hirntumor erweckenden Krankheitsfalle. Es gibt serose 
Meningitiden, die einem Hirntumor ahnlich sind, und Hirntumoren, die 
an eine Meningitis serosa erinnern. Rzetkowski 19 ) beschreibt einen 
Fall von akuter Meningitis nach einer traumatischen Lasion. Nach 
28 Tagen batten die Symptome einschliesslich der Stauungspapille, 
an Intensitiit abgenommen. Es war eine Meningitis serosa acuta, wie 
sie Quincke zum ersten Mai als eine besondere Krankheitsform 
hervorgebobon hatte. Ich verfuge iiber 3 derartige Falle mit mehr 
protrahiertem Verlauf, der vierte ist jetzt in Beobachtung. Eine meiner 
l’atienten fing an im Alter von 30 Jahren ira Mai 1906 iiber Kopf- 
schmerzen, manchmal mit Erbrechen verbunden, zu klagen; 5 Monate 
spiiter hatte sie Gesichtsstorungen an sich bemerkt. Bei der ersten 
Untersuchung fand ich eine doj'pelseitige Stauungspapille und 
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sehr lebhafte PatellarreBexe. Seifc der Zeit folgten nacheinander 
mehrere Besserungs- sowie Verschlimmerungsperioden der Allgemein- 
symptome. Bisweilen war sie mehrere (5) Wochen frei von Kopf- 
schmerzen, der Augenhintergrund zeigte auch betrachtliche Schwan- 
kungen von einer starken Stauung mit Blutergnssen bis zu einem 
nabezu normalen Zustand, aus welchem eine Zeitlang spater die 
Papillen wieder in deutlicben Stauungszustand Qbergingen. Hin 
und wieder stellten sich voriibergehende ataktische Symptome oder 
Parastbesien ein in der recbten. Qesichts- and Zungenhalfte. Im 
zweiten Falle handelte es sich um ein Madchen von 8 Jahren mit 
rechtsseitiger Hemiparese, Affektion des linken N. oculomotorius and 
stark ausgesprochenen Allgemeinsymptomen; die Krankheit ging in 
Genesung aus. Im 3. Fall war es ein 7jahriger Knabe mit Kleinbirn- 
symptomen, grossem Kopf, auseinanderweicbenden Scbadelnahten und 
Bruit de pot fele; nur die Cerebellarsymptome traten zeitig auf, die 
sonstigen Erscheinungen kamen zum Vorschein erst im weit fortge- 
scbrittenen Krankheitsstadium; bei der Operation wurde ein Kleinhirn- 
tumor gefunden. Man ersieht daraus, dass man gewohnlich bei 
Meningitis serosa lange keine stationaren Herdsymptome vorfindet; wenn 
es solche gibt, dann konnen sie im weiteren Verlauf total oder auf 
langere Zeit verschwinden, besonders nach Druckherabsetzungsversucben; 
die Remissionen pflegen langer und deutlicher als bei Hirntumoren 
zu sein; sie konnen sogar in vollstandige Intermissionen iibergehen; 
weiter wird unser Verdacht durch auseinanderweicbende Schadelnahte 
und durch den Bruit de pot fele geweckt, aber diese Symptome kommen 
nur insofern differentialdiagnostisch in Betracht, als sie in Fruh- 
stadien auftreten, denn in spateren Stadien kommen sie namentlich 
bei den Eindern auch bei Hirntumoren vor. Diese Prozesse konnen 
in Genesung mit zuriickbleibenden deutlichen Sehnervenstorungen 
ubergeben; in seltenen Fallen kann die Genesung vollstandig sein 
wie bei einer unserer polikliniscben Kranken, welche ein cbronisches 
Erkrankungsbild bot mit allgemeiner Drucksteigerung und doppel- 
seitiger Stauungspapille, jetzt aber frei von jeglichen Krankheits- 
symptomen ist. 

Meningitis serosa erzeugt baufig Kleinhirnsymptome. Sowas hat 
Hoppe 17 ) 3mal beobachtet, ohne auf dem Sektionstisch irgend eine 
Erklarung zu fiuden. Es handelt sich um den sogenannten Pseudo¬ 
tumor cerebri. Vor ihm hatte bereits Nonne 18 ) 8 Fiille beschrieben 
mit allgemeinen und sogar mit gewissen Herdsymptomen vom Hirn- 
tumor, wo entweder vollstiindige Besserung eintrat oder nur eine 
Sehnervenatropbie zuriickblieb. Spater hat er noeh 4 derartige Falle 
mit einem ahnlichen Krankheitsbild beschrieben, die aber einen tod- 
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lichen Ausgang batten. Die in 3 Fallen vorgenommene Sektion schloss 
die Moglichkeit eines idiopathischen Hydrocephalus ganzlich aus. 
Genaue Differenzierung gegenliber der Meningitis tuberculosa circum¬ 
scripta sowie dem Hydrocephalus verschiedenen Ursprungs gestattete 
Nonne keinen Unterschied aufzuweisen weder im Verlauf, noch im 
Ausgang. Das darf wohl betrachtet werden als ein wuchtiger Ansturm 
an die Feste der „funktionellen Affektionen". Sie erinnern stark an 
„Hemiplegien ohne anatomiscbe Basis* 4 . Nach sorgfaltig durchgeflihrter 
Differenzierung und dadurcb erfolgter Bekraftigung der Annabme, dass 
wir es mit einem Hirntumor zu tun haben, muss die Natur desselben 
naher bestimmt werden. Davon ist doch unsere Handlungsweise in 
jedem besonderen Fall abhangig. Ich will hier nicht naher auf die 
ausfiihrliche Darstellung der Beschaffenheit der verschiedenen Tumor- 
arten eingeben, ich werde nur bemerken, dass, wenn der Hirntumor 
ein sekundarer ist, die Natur des primaren ausschlaggebend ist; ist 
er primar, dann soil man sich nach dem Alter des Patienten, dem 
Krankheitsverlauf und der Lokalisation richten. Die letzten Arbeiten 
haben in dieser Hinsicbt nur wenig neue Ergebnisse gezeitigt; ich 
erwahne hier, dass nach Struppler 19 ) eine plotzliche Verschlimmerung 
der bis dahin wenig ausgesprochenen Tumorsymptome flir dessen vas- 
kularen Cbarakter sprecben soil. Askanazy 20 ) will einen Echinococcus 
diagnostizieren, wo die Krankheitssymptome durch Bewegungen des Para- 
siten erklart werden;Wollenberg 21 ) weist darauf hin, dass in solchen Fal¬ 
len eine allgemeine Hyperasthesie den Allgemeinsymptomen vorausgeht. 

Das Gebiet der Pathologie der Hirntumoren gewinnt eine hohe 
praktische Wichtigkeit mit der Ausbildung neuer Behandlungs- 
methoden. Die ersten chirurgischen Eingriffsversuche liegen knapp 
urn ein 1 j i Jahrhundert zurlick, und wir haben schon ganze Perio- 
den von Enthusiasmus und Verzweiflung hinter uns. Die Chirurgie 
fand Verteidiger in Horsley, Birdsall Weir, Seguin, Macewen; 
gegen die chirurgische Methodik haben sich so bertihmte Spezialisten, 
wie z. B. Bergmann 22 ), ausgesprochen. Die letzten Jahre haben uns 
wieder einen verstiirkten Optimismus in dieser Beziehung mitge- 
bracht. Noch vor 2 Jahren hatte ich im Kongress der polnischen 
Naturforscher und Arztedie Ansicht von Bergmann und von Knapp 23 ) 
zu zitieren, dass die Hirntumoren kaum in 2 Proz. der Falle zur 
Operation geeignet wiiren. Heute hat die Operabilitiit entschieden zu- 
genommen. 

Nach Waltau 2J ) bilden die operablen Fiille in den zuganglichen 
Hirnpartien 4 Proz., die zweifelhaften S3 Proz.; Oppenheim zahlt unter 
27 Fallen aus dem letztem Trienninm 30 Proz. von operablen und hat 
in 3Proz. ein gates Ergebnis zu verzeichnen; nach Bruns kommt die 
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Operation in 37Proz. in Betracht und in 3—4Proz. ist eine Heilung 
zu erwarten;Fr. Schultze 2i )rechnetgleichfallsauf4Proz. Woolsey 26 ) 
gibt eine Tabelle von 101 zwiscben 1898 und 1903 operierten Fallen 
und will das Operationsgebiet erwcitert wissen. Coombe Knapp 27 ) 
kommt auf Grand einer Statistik von 267 Fallen, welche bis 
1899 operiert wurden, zu dem Ergebnis, dass die Operationsgefahren stark 
eingeschrankt worden sind, obwohl sie wegen diagnostischen Fehlern noch 
betrachtlich sind. Nach Fr. Schultze hat sich die Prognose bei 
Meningealtumoren bedeutend gebessert und die gtinstigen Erfolge be- 
laufen sich in diesen Fallen bis auf 50Proz. Nach Woolsey sind 
operabel die Tumoren nicht nur der motorischen, sondern auch die 
der prafrontalen, parietalen, occipitalen Region. Auch Kronlein 28 ) hat 
mit gutem Erfolg einen Tumor der prarolandischen Region operiert; 
Barling 29 ) verffigt uber ein glucklich operiertes Endotheliom oberhalb 
der linken Zentralwindungen. Tilmann 30 ) hat Besserung zu ver- 
zeichnen nach einer Gliomexstirpation in der rechten Frontalregion. 
Denks 31 ) veroffentlicht einen Fall von gebessertem Sehvermogen nach 
einer Tumoroperation in der Occipitalregion, wo auch von Krause 32 ) 
gute Erfolge erlangt wurden. Sogar das Kleinhirn hat ffir operative 
Eingriffe an Zuganglichkeit gewonnen. Putnam und Waterman 33 ) 
geben 9 Falle von operierten Kleinhirntumoren wieder, worunter 3mal 
gute Erfolge erzielt waren: lmal wurde der Tumor total exstirpiert, 
einmal partiell, einmal handelte es sich um einen palliativen Eingriff; 
der Tumor sass in alien Fallen irn pontocerebellaren Winkel. An- 
schfitz 34 ) hat einen Kleinhirntumor mit gutem Erfolg operiert Die 
Gliome sollen sich nach Schultze aus dem Kleinhirn sogar leichter 
als aus den anderen Hirnpartien entfernen lassen, da sie hier weniger 
in das Nervengewebe hineinwuchern. Das Messer hat sich in der 
letzten Zeit auch unter die Hirnbasis gewagt; ich erwahne hier einen 
am 16. V. 1907 glucklich operierten Hypophysistumor (der Kranke 
lebte noch 2*/ 2 Monate nach der Operation), sowie die Falle von 
v. Eiselsberg und Frankl-Hochwart 33 ), wo die Besserung nach 
der Operation 2 Jahre lang anhielt. Am Budapester internationalen 
Kongress hielt Frankl-Hochwart einen Vortrag fiber 3 neue ope- 
rierte Falle. Es wurde nach der Schlofferschen Methode gehandelt. 
Dies ist aber nicht der einzige Weg, denn L. Loewe 36 ) zum Beispiel 
schlagt zu demselben Zwecke einen etwas abweichenden, obgleich nicht 
unahnlichen ein. Auch die Akromegalie ist an die Reihe gekommen. 
Von den 4 operierten Fallen (1 von v. Eiselsberg, 3 von Hochenegg) 
gaben zwei ein gfinstiges Resultat. Es ist interessant zu notieren, 
dass in eiuem Fall vom ersten Typus die Dystrophie zuruckgegangen 
und die sexuelle Entwicklung eine Besserung aufgewiesen hatte. 
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Und die Operationsergebnisse werden immer besser werden mit 
der zunehmenden Exaktheit der Indikationsstellung. Wenn wir vor- 
wiegend Erwacbsene operieren werden, den Umstand stets im Auge 
behaltend, dass Kinder tiberhaupt schlecht eine Operation vertragen, 
dann wird es sich vielleicht tatsachlich ergeben, dass die Erfolge nicbt 
weniger ganstig sind, als wenn anderwarts lokalisierte bosartige 
Tumoren operiert werden (F. Schultze). Wenn sich ein Tumor nicbt 
entfernen lasst, dann lohnt es sich, nacb dem Beispiel von Woolsey 
einen palliativen Eingriff vorzunehmen, um Linderung dem Kranken 
zu verschaffen. Nach Coombe Knapp soli das in der Halfte der 
Falle gute Ergebnisse zeitigen, welche auch Putnam 37 ) zu verzeichnen 
hat, natfirlich nur fdr Tumorfalle mit mangelhafter Lokalisation. Auch 
Spiller 38 ) halt einen solchen Eingriff fflr angebracbt in diesen Fallen, 
um die Allgemeinsymptome herabzusetzen und der Erblindungsgefahr 
entgegenzusteuern. Natfirlich werden sich in manchem Falle mehrere 
Allgemeinsymptome, nicht aber die Blindheit beseitigen lassen (z. B. 
der Fall von Anschtitz 39 )). Er macht dabei die treffende Bemerkung, 
man solle in diesen Fallen auf der rechten Schadelhalfte operieren, 
wenn es sich um eine Trepanation in der temporalen oder in den be- 
nachbarten Regionen handelt, um die Folgen einer eventuellen Hernie 
zu vermeiden. Es muss das mit Nachdruck hervorgehoben werden 
ohne Rucksicht auf die schon friiher geausserten Mahnungen von 
Oppenheim 40 ) und von Bruns 41 ), denn heute noch wird dieser Fehler 
sogar von namhaften Chirurgen begangen und der Kranke wird der 
Gefahr ausgesetzt, die Sprache einzublissen, wie das mit einem unserer 
Patienten geschehen ist. Die Schadeltrepanation wird jetzt auch zur 
Herabsetzung der Allgemeinsymptome in solchen Fallen angewaudt, 
wo man noch uulangst die Quinckesche Lumbalpunktion machte. 
Namentlich bei Kleinhirntumoren soli letztere nach Schultze ge- 
fahrlich sein, so dass er der Neisserschen Punktion den Vorzug gibt. 
Sie soli nach Pfeiffer 42 ) ganz harmlos sein, und ich habe Gelegen- 
heit gehabt, sie in einem Falle von Kleinhirnturaor vorzuschlagen. 
Manchmal kann sie nur Aufkliirung in der Frage beitragen, ob es sich 
um einen Hirntumor oder um eine andere Erkrankung innerhalb des 
Schiidels handelt. Mitunter ftihrt sie entschieden bedeutende Besse- 
rung herbei; ich will hier nur die Cysten neunen. Manchmal treten 
infolge der Herabsetzung der Drucksymptome Herderscheinungen zum 
Vorschein, wodurch eine priizisere Diagnosenstellung ermbglicht wird, 
so dass dann ein radikaler Eingriff in Betracht gezogen werden darf. 
Bei unsicherer Lokalisation kann man mitunter nach dem Vorgehen 
Pfeiffers 42 ) mittelst einer solchen Punktion den Herd feststellen, 
indem Gewebspartikelchen des Tumors aspiriert werden. Aber 
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auch die Lumbalpunktion sollte man keineswegs gering schatzen. In 
zwei von meinen Fallen fuhrte sie eine bedeutende Herabsetzung der 
Allgemeinsymptome herbei, einmal erfolgte ausserdem noch eine be- 
trachtliche Besserung des Sehvermogens. Personlich habe ich niemals 
nach diesem Eingriff irgend was Gefahrliches gesehen, obwohl mit- 
unter glucklicherweise nur vorubergehende bedrohliche Symptome 
schon vorgekommen sind. Einmal haben mehrere Minuten Symptome 
gedauert, welche lebhaft an Tetanie der Kinder erinnerten, wie typische 
Starre und eigentlimlicbe Lagerung der Extremitaten, ein anderes Mai 
trat eine 3tagige Bewusstlosigkeit mit Krampfen und Parastbesien ein, 
die in keinem unmittelbaren Zusammenhang mit den vor der Punk- 
tion beobacbteten Symptomen standen. 

Die Liquorentnahme gibt entschieden bessere Erfolge als die Jod- 
anwendung, obgleich letzterer auch keineswegs ein Effekt abzusprechen 
ist. In 3 Fallen hatte sie uns grosse Dienste geleistet, obgleich es 
sich um Tnmoraffektionen handelte und einmal bei der Sektion ein 
Sarkom festgestellt wurde. Die erfolgreiche Jod- und Quecksilber- 
wirkung kann uns mituuter fiber den Charakter der Affektion irre 
ftihren, namentlich wenn die ubrigen Daten einen leichten Verdacht an 
Lues zu erwecken geeignet sind. Einer unserer Patienten wurde nach 
Jod- und namentlich nach Quecksilberanwendung derartig frei von 
Allgemein- und Lokalsymptomen auf langere Zeit,, dass wir schon 
geneigt waren an Lues zu denken, die Autopsie aber stellte ein Gliom 
der Parietalregion fest. 

Selbstverstandlich ist die spezifische Behandlung in Fallen an- 
gezeigt, wo ein Verdacht auf Lues besteht, und es wird vielleicht eine 
Zeit kommen, wo auch ffir verschiedenartige Hirntumoren eine spezi¬ 
fische Behandlung erfunden wird, wenn die Natur und Beschaffenheit 
dieser Tumoren naher erforscht sein wird. Solange wir auf dem Stand- 
punkt verharren, dass die Zellen des Tumors sich nicht prinzipiell 
von unseren normalen Korperzellen unterscheiden, konnen wir an 
keine interne spezifische Behandlung der Tumoren denken, denn alles, 
was den Tumor angreift, muss auch den normalen Leib schadigen. 
Es wird sich vielleicht aber ergebeu, dass im Bau der Tumor- und 
der Korperzellen ein mehr Oder weniger durchgreifender Unterschied 
besteht; dann konnte man von der Zukunft eine spezifische Behand¬ 
lung der Tumoren erhoffen. Dann werden auch der Chirurgie eng 
umgrenzte Schranken angewiesen und zwar nur eine ganz bestimmtt 
Kategorie von Fallen mit der strengsten Indikation; dann werden auch 
die erzielten Erfolge bedeutend besser sein. Es muss wohl der er- 
sehnte Wunsch der Chirurgie sein, sich in dem minimalsten MaBe 
angewandt zu sehen, so, wie es den ersehnten Wunsch der gesamten 
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Heilkunde bildet, solche Gesundbeitsbedingungen zu verschaffen, dass 
jede Behandlung schier Uberfliissig wiirde. 

Unsere Abhandlung ist auf Grund von 104 Fallen von Hirntumoren 
und von 3 Fallen von Meningitis serosa verfasst, welche vorwiegend 
aus der Poliklinik von Dr. Goldflam stammen. Herrn Dr. Goldflara 
nioehte ich auch an dieser Stelle meinen herzlichen Dank aussprechen 
fiir die liebenswiirdige Uberlassung des Materials. 
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Aus der I. medizinischen Abteilung des k. k. Krankenhauses Wieden 
in Wien (Vorstand: Prof. Dr. Maximilian Sternberg). 

Zwei bemerkenswerte Falle von Arbeitertetanie. 

Von 

Prof. Dr. Maximilian Sternberg u. Dr. Ernst Grossmann. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Im Folgenden sollen zwei Falle von Tetanie mitgeteilt werden, 
von denen der eine deshalb Interesse verdient, weil er durch das Auf- 
treten einer langdauernden und rezidivierenden spastischen Parese der 
unteren Extremitaten kompliziert ist; der andere aber ist bemerkens- 
wert, weil er in Gemeinschaft mit dem ersten erkrankt ist. 

Die Krankbeitsgeschichte des 1. Falles ist folgende: 

Fall 1. Josef B., Klempnerlehrling, 14 Jahre alt, aufgenommen am 
1. Marz 1907. 

Familienanamnese ohne Belang; Patient bat oft an Erkranknngen 
der Respirationsorgane gelitten, war aber nie bettlagerig. 

Die jetzige Erkrankung begann am 27. Febr. 1907. Am Morgen, beim 
Erwachen, traten schmerzliafte Krampfe in den H£nden auf, die ungef&hr 
t j i Stunde anhielten. Die Hande waren zur Faust geballt. Die Krampfe 
wiederholten sich am Abend und in der folgenden Nacht, wo auck solche 
in den Beinen auftraten. Am 1. Marz hatte Patient des Morgens Fieber 
ond Kopfschmerz und so heftige Krampfe, dass er das Spital aufsuchte. 
Er woknt beim Lehrkerrn; zum Schlafen ist ihm gemcinsam mit einem 
zweiten Lehrling ein fensterloser kleiner Raum zugewiesen, in den Liclit 
und Luft nur durch eine Ttlr aus der Werkstatte dringen. 

Status praesens: Entspreckend gross, gut genahrt, von kindlickein 
Aussehen. 

Gesicht fieberhaft gerotet, leicht cyanotisck, Haiule und Vorderarme 
gleichfalls etwas cyanotisck. Keine Odeme. 

Temperatur 37,8°, Puls 80, rhythmisch, Respiration vorwiegend ab¬ 
dominal, 26. 

Am Schadel nichts Abnormes. Umfang 53 cm. Pupillen weit, rea- 
gieren gut auf Lickt und Accommodation. 

Keine Facial isdift'erenz. Auck die ttbrigen Hirnnerven normal. 

In der Gesichtsmuskulatur keine Krampfe wakrnekmbar. Beim 
gelinden Beklopfen derWangen mit dem Zeigefinger treten starke Zuckungen 
der Mund- und Nasenmuskulatur der gleicknamigen Seite auf. Beim Be- 
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klopfen der Scklafe kommt es zur Zuckung in den oberen Augenlidern. 
Zahne karios mit zahlreichen Schmelzdefekten. 

Hals kurz, breit; Nacken auf Druck schmerzhaft, nicht steif. 

Schilddrtlse klein, schmerzlos. An der linken Halsseite im hinteren 
Halsdreieck zwei haselnussgrosse and mehrere bolinengrosse, an der rechten 
Halsseite eine haselnussgrosse DrOse. Rachenorgane ohne Besonderheiten. 

Thorax kurz, flach, Die Brustwirbels&ule im oberen Teil nach links 
konvex. Beklopfen der Wirbelsaule im Lendenteil schmerzhaft. 

Lungengrenzen normal, ttberall voller Schall, verbreitetes Schnurren, 
Pfeifen und Giemen. 

Sputum schleimig-eiterig, enthalt zahlreiche gram-negative Stabchen. 

Herzbefund normal. 

Abdomen unter dem Thoraxniveau, links vom Nabel druckempfind- 
lich. Leber und Milz nicht nachweisbar vergrOssert. Wahrcnd der Unter- 
suchung treten starke Schmerzen im Oberbauch ein; derselbe wird stark 
vorgetrieben, die Muskulatur ist dabei gespannt, ungemein druckempfind- 
lich. Die Atmung ist selir erschwert, die Cyanose im Gesicht nimmt be- 
trachtlich zu. Nach einigen Minuten ist der Krampf zu Ende. 

Harn ohne abnorme Bestandteile. Leukocytenzahl 9000. 

Extremitaten: Die Hande des Pat. finden sich in typischer Tetanie- 
stellung. Der 3., 4. und 5. Finger sind in alien Gelenken flektiert und in 
die Yola eingeschlagen, der Zeigefinger ist nur im 2. Interphalangcal- 
gelenk flektiert, der Daumen ist gestreckt und liegt dem Zeigefinger an. 
Aktiv kann der Patient nur schwer und in geringera Grade die Finger 
strecken, passiv gelingt die Streckung unter Schmerzen; sobald die aussere 
Einwirkung aufhOrt, kelirt die Hand wieder in die typische Stellung zurflck. 
Die Ellbogengelenke werden leicht flektiert gehalten; Streckung derselben 
ist schmerzhaft. Die unteren Extremitaten befinden sich gleichfalls in 
Krampfstellung und zwar sind die Kniee in Beugestellung, die Oberschenkel 
einw&rts rotiert, die Fllsse plantar flektiert uml supiniert. Jeder Versuch, 
diese Stellung zu andern, bcreitet grosse Sehmerzen. Patellarreflexe und 
Achillessehnenreflexe sowie die Reflexe an den oberen Extremitaten sehr 
gesteigert. Kein Klonus, kein Babinski. Eine vorlautige elektrische Unter- 
suchung ergibt stark erhohte galvanische Erregbarkeit der motorischen 
Nerven. 

Decursus morbi. 2. Marz Temperatur morgens 36,2, abends 38,1. 
Nachts ein dyspnoischer Anfall, der sich erst nach einer Morphiuminjek- 
tion besserte. Morgens ist Patient im Gesicht stark cyanotisch, der Ge- 
sichtsausdruck angstlich, die Atmung oberflachlich mit Zuhilfenabme der 
auxiliaren Atemmuskeln. Die Kontraktur der Hande und Beine besteht 
fort; starker Schmerz. 

3. Marz. Morgentemperatur 38,4; Patient ist benommen, wirft sich 
bin und her, stolint oft laut. Qualender Husten. Das Gesicht cyanotisch, 
der Mund gespitzt (Krampf der Gesichtsmuskulatur). Dauernde Krampf¬ 
stellung der Extremitaten. Im Bauch sich hiiufig wiederholende Krampfe 
unter Vorwolbung des oberen Teils des Abdomens. Die Atmung setzt 
dabei in der Dauer von 30 Sekunden aus. 116 Pulse. 

4. Miirz. Morgentemperatur 38,4. Nachts war Pat. trotz Chloral- 
hydrat sehr unruhig. Dauernde Kontraktur in den Extremitaten. Patient 
jammert viol. Abendtemperatur 38,6. 
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5. Marz. Morgen temperatur 37, 
erkennt nicht seiuon Arbeitskollegen, 



Fig. 1. 

Fat. 1 am 17. Krankbeitstage, auf zwei 
Stbcke gestiitzt und riickwarts ge- 
lialteu. 


5. Stfirkere Benommenheit. Patient 
der lieute mit Tetanic aufgenommen 
Avurde. Die Hiinde konstant zur 
Faust gekrampft, die unteren Extre- 
mitaten gleichfalls in Krampfstellung. 
Patient ist hilflos, es muss ikm alles 
gereicht werden. Abendtempcratur 
37,9 °. 

6. Marz. Morgentemperatur 36,6. 
Cyanose geringer; Pat. ist ruhiger, 
die Sclunerzen in den unteren Ex- 
tremitaten sind geringer. Abendtem- 
peratur 37,5. 

8. Marz. Krampfstellung in den Ex- 
tremitaten anhaltend. A.-Temp. 38,1. 



Fig. 2. 

Pat. 1 am 39. Krankbeitstage, 
geliend, die reehte Hand fasst die 
Pt'eilerkante. 


10. Marz. Patient vermag spontan den Zeigefinger zu strecken: in 
den unteren Extremitaten hat sich der Krampf geldst, die Beine nelimen 
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im Bett die normale Lage ein. Ein Versuch zu stehen misslingt, indem 
sich die Beine als zu schwach erweisen. Patellarsehnenreflexe sehr ge- 
steigert. Chvosteksches Phanomen weniger lebhaft. HOchste Tempera- 
tur an diesem Tage 37,3. 

15. Marz. Fieberfrei. Pat. vermag heute auch den 8., 4. und 5. Finger ein 
wenig zu strecken. Stehen und Gehen nur mit Hilfe von Stdcken und Halten 
mOglich. Die Schritte sind klein, die Fosse werden vom Boden nur wenig 
abgehoben, die Beine steif gehalten und der Oberkflrper stark nach vorn ge- 
beugt. Gang und Haltung erinnern an Paralysis agitans. Eine pboto- 
graphische Aufnahme des Pat. gelingt nach vielen vergcblichen Yersuchen 
(s. Fig. 1). 

18. Marz. In den unteren Extremitaten wieder starkere Krampfe, 
so dass die in den letzten Tagen unternommenen Gehversuche unterbleiben 
mhssen. 

21. Marz. Offnen der Hande gelingt aktiv bis etwa zur Halfte. Untere 
Extremitaten in Krampfstellung, Kniee gebeugt und aneinander gedrtlckt. 
Jeder Versuch, die Lage passiv zu andern, verursacht starken Schmerz. 
Zeitweise auch Schmerz im Bauche. 

29. Marz. Krampfe in den unteren Extremitaten wieder geringer. 
Offnen der Hande gelingt fast vollstandig. 

6. April. Krampfe in den oberen Extremitaten nur selten. Taglich 
Gehversuche. Der Gang mQhsam, nur mit Stock und Anhalten am Bett- 
rand mOglich. Haltung steif, vorgebeugt (Fig. 2). 

20. April. Die Krampfe in den Handen haben seit mehr als einer 
Woche ganz aufgehort Handedruck sehr schwach; Dynamometermessung 
ergibt beiderseits 18. Chvostek nur rechts deutlich. Motorische Kraft 
der Beine gering. Patellarsehnenreflexe sehr gesteigert, deutlicher Patellar- 
klonus. Achillessehnenreflexe lebhaft, kein Fussklonus. Sensibilitat normal. 
Bei der Aufforderung, das Bett zu verlassen, werden die Beine ruckweise 
vorwarts geschoben und Pat. ergreift beim Aufstehen sofort eine StQtze. 
Der Gang ist steif, die Beine werden nur wenig vom Boden erhoben. 

10. Mai. Vorstellung des Patienten durch Prof. Sternberg in 
der Gesellschaft der Arzte in Wien. 

14. Mai. Der Gang hat sich uicht gebessert, die grobe Kraft der 
unteren Extremitaten ist nach wie vor sehr gering. In den letzten Tagen 
Chvostek wieder starker; beim Beklopfen der rechten Wange zuckt die 
rechtsseitige Lippenhalfte und der rechte NasenflQgel, beim Beklopfen der 
linken Wange nur Zuckung der Lippe. Trousseausches Phanomen nicht 
auslosbar. Die elektrische Erregbarkeit ergibt ftlr den N. ulnaris KSZ = 
0,8, N. peroneus 1,4 M.-A. 

28. Mai. In den Handen und im Bauch sind seit mehr als einem 
Monat keine Krampfe wiedergekehrt. Chvostek derzeit links nicht vor- 
lianden, rechts angedeutet. Gang hat sich nicht wesentlich gebessert; Pat. 
geht zwar nicht mehr so stark nach vorn gebeugt und die Schritte sind 
etwas grosser, doch muss er sich noch inimer sttitzen. Galvanische Erreg¬ 
barkeit fUr den N. ulnaris KSZ r. —1,8, 1. = 1,4, fiir den N. peroneus 
r. = 2,8. 1. =2,4 M.-A. 

14. Juni. Pat. ist in der letzten Zeit hoclist unvertraglich geworden; 
er streitet mit den tibrigen Patienten und beschimpft erwachsene Manner. 
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Die Pflegeschwestern schildern ihn als verlogen and anfolgsam. Der Gang 
ist im grossen und ganzen etwas besser. Pat. sieht gut aus und hat nm 
6 kg an Korpergewicht zugenommen. Entlassung. 

Zweite Spitalaufnahme des Pat. am 8. Juli 1907. 

Anamnese: DieBesserung nach dem Verlassen desSpitals am 14. Juni 
hat nicht lange angehalten, es haben sich bald wieder Krimpfe in den 
unteren Extremitaten eingestellt Das Gehen ist immer nur mit Hilfe von 
2 StOcken mdglich gewesen. Besondere Schwierigkeiten macht das Treppen- 
steigen. Der Vater des Patienten gibt auf Befragen an, dass der letztere 
sich seit seiner Krankheit psychisch ge&ndert habe: frOher stets gutmOtig 
und folgsam, ist er jetzt trotzig, boshaft und leicht aufgeregt. 

Aus dem Status praesens ist hervorzuheben, dass Chvosteksches 
Ph&nomen beiderseits auslOsbar ist, Trousseau negativ, die motorische 
Kraft der oberen Extremitaten herabgesetzt (Dynamometer 23). An den 
unteren Extremitaten stark ausgepragte Cutis raarmorata, starke Behaarung, 
sonst ausserlich nichts Abnormes. Grobe Kraft der unteren Extremitaten 
gering, leichter Handedruck gentlgt, die FOsse niederzuhalten. Die Be- 
weglichkeit in den Gelenken frei, geringer Widerstand bei der Flexion der 
Kniegelenke. Sensibilitat an den unteren Extremitaten ungestdrt, Patcllar- 
sehnenreflexe ungemein lebhaft, kein Klonus. Gang breitbasig, die Kniee 
werden wenig gebogen, die Fosse vom Boden wenig erhoben. 

Medikamentbse, elektrische und hydropathische Behandlung erweisen 
sich als erfolglos. Am 22. Juli wird Patient wegen disziplinwidrigen Be- 
nehmens entlassen. 

Anfang Juli 1908 stellt sich Patient auf schriftliche Einladung im 
Krankenhaus vor. Er hat sein Handwerk aufgegeben und nimmt jetzt 
Musikunterricht, um sich spatcr als Biaser fortzubringen. Das Gehen failt 
ihm noch schwer und er bedient sich zur StOtze eines Stockes. Der Gang 
zeigt noch spastisch-paretischen Charakter, wenn auch nicht in dem Ma8e 
wie frQher. Chvostek und Trousseau fehlen; Patellarsehnenreflexe sehr leb¬ 
haft Kein Klonus. Grobe Kraft der unteren Extremitaten gering. 

Dritte Spitalaufnahme am 19. Marz 1909. 

Anamnese: Im November 1908 ist Patient, der monatelang Bass- 
geige und Trompetenspielen gelernt hat, Militarmusiker geworden. Er 
wurde als Musikeleve assentiert, obwohl nach seiner jetzigen Angabe seine 
FOsse damals noch schwach und der Gang nicht ganz normal gewesen 
sein soil. Er war in Eperies in Ungarn in Garnison. Zu Weih- 
nachten 1908 bekam er wieder seine Tetanieanfaile. Er lag damit 
1 1 / 2 Monate im Kaschauer Garnisonspital und wurde im Februar 1909 
superarbitriert. Seither leidet Patient zeitweise an den Krampfen. Seit 
einer Woche ist er wieder in Wien und suchte, da die Krampfe sich neuer- 
lich verstarkt haben, das Spital auf. 

Status bei der Aufnahme: Temperatur 38,7, Puls 98. 

Leichte Cyanose. Sensorium etwas benommen. Der Bliek starr, Stirn 
gerunzelt. RQckenlage mit erhohtem Oberkbrper. Hande in typischer Te- 
taniestellung. 

Beine im Knie- und HOftgelenk gebeugt, besonders stark das rechte. 

Rachen etwas gerotct. Lebhaftes Chvosteksches Phanomen. Uber 
beiden Lungen ausgebreitetes Rasseln, Pfeifen und Schnurren. Am Herzen 
nichts Abnormes. 
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Bauch gespannt, druckempfindlich. Sputum schleimig-eitrig, gelblicb, 
enthalt gram-positive und gram-negative Mikroorganismen verschiedener 
Art, keine Tuberkelbazillen. 

Am 20. und 21. Miirz andaucrnd hohes Fieber. Ficker negativ. 
7000 Leukocyten. 

23. Marz. Fieberfrei. Sensorium frei. Bronchitis gebessert. Keine 
spontanen KrSmpfe. Trousseau nach 1 Minute auslOsbar. Chvostek schwach. 

26. Marz. Pat ist einen grossen Teil des Tages ausser Bett. Er 
halt das rechte Bein meist leicht gebeugt und einw&rts rotiert, geht schwer- 
fallig und schleppend mit steifen Knieen. Starke Druckempfindlichkeit der 
Beine. Nachts Schmcrz in denselben. Keine Krampfe. 

4. April 1909. Pat. ist meist ausser Bett, verhalt sich im Gegensatz 
zu seinem frOheren Spitalaufenthalte ruhig und gesetzt. Er spricht sogar 
sehr wenig, selbst auf Befragen. 

Status praesens: Lange 160 cm, mannliches Aussehen, trotzdem 
nur vereinzelte Schnurrbartharchen vorhanden sind. Hautfarbe braunlich. 
Gesicht gut gefarbt, jedoch leicht cyanotiscb. Ausdruck mQrrisch Oder 
glcichgOltig. Haut fettarm, Muskulatur eher schwachlich. 

Schadel brachycephal, Breitendurchmesser 15,1 cm, Langsdurchmesser 
17,6 cm, Umfang 52.3. Die Schlafen leicht hydrocephalisch vorgebaucht. 

Pupillen mittelweit, prompte Reaktion. Bulbi nach alien Richtungen 
frei beweglich. Medien des Auges vollkommen klar. 

Gesichtszflge in der Rube beiderseits gleich. Auf Beklopfen der ein- 
zelnen Facialiszweige Oberall Zuckung in den entsprechenden Muskel- 
gebieten. 

Die Mundscheimhaut von normalem Ansehen. Die Schneidezahne 
zeigen an der Vorderflacke Oberall GrObchen, in denen der Schmelz defekt 
ist. Der linke obere Eckzahn ist ausserhalb der Reihe nach vorne durch- 
gebrochen. Der weiche Gaumen normal konfiguriert, Tonsillen niclit ab- 
norm vergrossert. 

Der Hals breit, kurz. Die SchilddrOse klein, besonders der linke 
Lappen. Die Stimme tief, rauh (mutierend). Die Carotiden deutlich tast- 
bar, systolischer Ton. 

Der Brustkorb breit, flack, die Supraklavikulargruben etwas einge- 
sunken. Brustumfang 76 bei voller Exspiration, 83 bei voller Inspiration. 
Ganz vereinzelte Achselhaare. 

fiber den Lungen voller Schall, vesikulares Atmen. Herzstoss im 
5. Interkostalraum, 2 Querfinger innerhalb der Mamillarlinie, Tone rein. 
Periphere Arterien weicli. 

Bauch im Niveau des Thorax, Flanken etwas druckempfindlich. Sckam- 
haare reichlich, ihre obere Greuze verlauft horizontal. 

Penis und Iloden von normaler Beschaffenkeit. 

Die Extremitaten schlank. Grosster Umfang des Vorderarms 
beiderseits 21 cm. Vorderarme und Beine zeigen eine stark cyanotische 
Cutis marmorata. Keine fibrillaren Zuckungen. 

Die Se line nr of lexe an den Armen silmtlich etwas gesteigert. 

Direkte Erregbarkeit der Muskulatur bei Beklopfen etwas ge¬ 
steigert. Nach wiederholtem Beklopfen des Musculus pectoralis Auftreten 
bOndelweiser spontaner Zuckungen. Kein Stcheubleiben von lokalen 
Muskelwtilsten nach Beklopfen und Walken. Aufsetzen mit gekreuzten 
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Armen mQhsam and ungeschickt. Aufsetzen mit Untersttltzung der Arme 
gleichfalls eigentQmlich ungeschickt and schwankend. 

Hiindedruck rechts 19, links 22 Kilogramm. Berflhrungen der oberen 
KOrperhalfte and der Extremit&ten werden Oberall gut wahrgenommen 
and lokalisiert, das Hingreifen geschieht mit vollkommener Sicherheit der 
Bewegang. 

An den unteren Extremit&ten besteken leichte Genua vara und 
Plattfflsse geringen Grades. GrOsster Umfang der Waden beiderseits 
28 cm. 

Beim aufrechten Stehen ist die Haltung gerade. Der Gang paretisck 
und watschelnd, entfernt an Osteomalacie erinnernd. Die Fosse werden 
wenig vom Boden erhoben. Das Becken wird gedreht. Der Oberkorper 
schwankt bin und her. Bemttht sich der Patient den Oberkdrper ruhig 
zu halten, so sind die Schritte bedeutend kleiner. Aufgefordert, auf einen 
Sessel zu steigen, erklimmt er ihn unter Zuhilfenahme beider Arme mit 
betrachtlicker Anstrengung, die Cyanose und Dyspnoe hervorruft. Ebenso 
ist das Aufstehen schwierig, wenn er sich flach auf den Boden nieder- 
gelegt hat. Er klettert dann an sich selbst empor. Die PrQfung der 
einzelnen Muskelgruppe zeigt, dass insbesondere der Ileopsoas paretisch ist. 

Patellarreflex, Achillessehnenreflex und Adduktorenreflex 
lebhaft. Kein Fussklonus. 

ROntgenbilder wurden vom rechten Knie, von der rechten Httfte 
und von den Vorderarmen aufgenommen. Durchaus normale Verhaltnisse, 
Epiphysenfugen dem Alter entsprechend teilweise often. Keinerlei Knochen- 
dystrophie. 

22. April. Gutes Aussehen. Gewichtszunahme. Kein Chvostek. Beine 
schraerzfrei. Gang noch immer durch Ileopsoasparese watschelnd. Patient 
ist stets verschlossen und wortkarg. 

6. Mai. Gang flink, doch werden die Kniee noch immer steif gehalten 
und die Fttsse stampfend aufgesetzt, w&brend der Oberkorper in den HOft- 
gelenken gedreht wird. Leichter Chvostek. Patient hat waiirend des Spital- 
aufenthaltes um 3,80 kg zugenommen. Entlassung auf Wunsch. 

tjberblicken wir die Krankengeschichte, so ist es klar, dass wir 
es im Anfange mit einem Fall schwerster Tetanie zu tun hatten. 
Nicbt nur die Extremitatenmuskulatur, sondern auch die mimische 
und die Zwerchfellmuskulatur waren an den Krampfen beteiligt. Im Be- 
ginne der Erkrankung bestand Fieber, Benommenheit und Bronchitis. 
Allmahlich entwickelte sich auch eine psychische Veranderung; der 
Patient wurde unfolgsam, verlogen und leicht erregbar, so dass sein 
Verbleiben im Spital unmoglich wurde. 

Das Auffalligste in dem Krankheitsbilde ist jedoch die spastische 
Parese der unteren Extremitaten, welche gleicb bemerkt wurde, als 
der Kranke das erste Mai das Bett verliess, und noch nach 16 Monaten 
bestand. Der Gang des Patienten war breitbasig, watschelnd, die 
Kniee wurden fast gar nicht abgebogen, die Fiisse vom Boden nur 
wenig erhoben, der Oberkorper nach vorne gebeugt gehalten. Die 

grobe Muskelkraft der unteren Extremitaten war selir herabgesetzt, 
DeuUche ZeiUchrift f. Xcrvcnhcilkunde. 39. Bd. 28 
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die Patellar- und Achillessehnenreflexe ungemein lebhaft, einmal sogar 
Patellarklonus auslosbar. 

Diese Veranderungen bildeten sich nun allmahlich so weit zurQck, 
dass der Kranke als Musikeleve eines Infanterieregiments den Anforde- 
rungen des Dienstes einige Wochen lang nachkomraen konnte. Aller- 
dings rezidivierte dann die Tetanie mit neuerlichen Krampfen. Die 
zweite grossere Rezidive fuhrte ihn im Friihjahr 1909 wieder in unsere 
Anstalt. Sie war wie die erste Erkrankung mit fieberhafter Bronchitis 
verbunden. Nach dem Abklingen der akuten Erscheinungen sehen 
wir die Parese der Beine, insbesondere des lleopsoas. wieder hervor- 
treten und bis zur Entlassung teilweise persistieren, so dass der Gang 
abnorm bleibt und Patient beim Aufstehen an sich emporklettert. 

Wiihrend Krampfe in den unteren Extremitaten bei Tetanie sehr 
haufig sind — nach Frankl-Hoch wart in fast 60 Proz. aller Falle — 
gehort das Auftreten von Paresen zu den selten beobachteten Sym- 
ptomen. Als die ersten haben wohl Tessier und Hermel im Jahre 
1843 auf sie verwiesen. Von deutscben Autoren berichtete Kussmaul 
im Jahre 1872 liber einen Fall von Tetanie bei einem Gjahrigen Kind, 
bei dem auch in den Tetanieintervallen und einige Zeit nach er- 
loschener Tetanie eine Kontraktur der Wadenmuskulatur bestand und, 
als die Kontraktur sich loste, eine Parese der Beine zuruckblieb. 
Schultze berichtet von einem 26jahrigen Madchen mit Tetanie, bei 
dem sich eine Schwache des rechten Psoas und infolge dessen Geh- 
storung entwickelte. Drei Falle von Tetanie, die mit Gangstorung 
verbunden waren, beschrieb J. Hoffmann. Im ersten Fall lag eine 
Schwache der Lendenmuskulatur, im zweiten eine solche der Lenden- 
und Beckenmuskulatur und im dritten Parese mit Atrophie der Gesass- 
muskeln vor. Hoffmann schloss aus seinen Fallen, dass man mit 
der Prognose der Tetanie sowohl bezliglich der Dauer als auch des 
Ausganges etwas vorsicktiger sein miisse, als man es flir gewohnlicb 
ist, eine Mahnung, die in jiingster Zeit Frankl-Hoch wart auf Grand 
eines reichlichen, sorgtaltig liberprliften Materials wiederholt hat. 
Frankl-Hoch wart, der zur Zeit wohl die grosste Erfahrung liber 
die Tetanie besitzt, berichtet in seiner Monographie von einigen Fallen, 
bei denen nach Abklingen der Paroxysmen auffallende Muskelschwache, 
die sich besonders beim Gelien geltend machte, aufgetreten ist. In 
der neueren Literatur finden sich noch 2 zu unserem Thema gehorige 
Fiille. Kalischer stellte im Jahre 1002 in der Berliner Gesellschaft 
fur Psvcliiatrie ein 14j;ihriges Madchen vor, das seit Kindheit an einer 
eigenartigen Gangstorung litt. Der Gang war schwerfiillig und wat- 
schelnd. Die Uutersuchung ergab Schwache der Hiiftbeuger und 
Lendeumuskeln, fast volligen Yerlust der Patellarselineureflexe und dent- 
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liche Symptome der Tetanie. Mit Recht weist Kalischer auf die 
diagnostischen Schwierigkeiten hiD, welche solche Falle von Lahmungen 
und Kontrakturen bereiten konnen, wenn die Anamnese mangelhaft 
ist und die Untersuchung gerade in das latente Stadium fallt. Dies 
bestatigt in der Tat der von Fuchs im Jahre 1904 im Wiener Yerein 
fur Neurologie und Psychiatric vorgestellte Fall. Es handelte sich urn 
ein 21jahriges Madchen, das wegen einer Parese der unteren Extremi- 
taten langere Zeit das Nervenambulatorium frequentiert batte und bei 
dem man stets an eine funktionelle Neurose dachte. Eines Tages 
entdeckte Fuchs bei der Patientin alle Symptome der Tetanie; er 
fasste nun die Parese als eine der Tetanie zugehorige seltene Kompli- 
kation auf. 

Analysiert man die eben erwahnten Falle, so handelt es sich 
entweder um spastische Paresen mit gesteigerten Reflexen oder um 
schlaffe Lahmungen mit fehlenden Sehnenreflexen; in einigen Fallen 
ist nur von Parese und Atrophie einzelner Muskelgruppen, wie Gesass- 
muskeln, Lendenmuskeln oder Wadenmuskeln, die Rede. Unser Fall 
ahnelte eine Zeit lang dem von Fuchs demonstrierten; auch bei un- 
serem Patienten lag eine spastische Parese mit stark gesteigerten Re¬ 
flexen vor. Diese Spasmen sind naturlich nicht zu verwechseln mit 
den Spasmen bei akuter Tetanie, wahrend der nach v. Jaksch dasKrank- 
heitsbild etwas an die Symptome der Seitenstranglasionen mahnen kann. 

Der Wert unserer Beobachtung, die nach ihrem ganzen Ver- 
lauf am ehesten dem Falle 5 Hoffmanns an die Seite zu stellen ist, 
liegt hauptsachlich darin, dass wir die Entstehung der spastischen 
Parese aus dem akuten Stadium der Tetanie und die schliess- 
liche Ausbildung dauernder Storungen nach den Rezidiven 
Schritt fur Schritt verfolgen konnten. Das rechtfertigt wohl die 
ausftihrliche Mitteilung der Krankengeschichte. 

Tiber das Zustandekommen dieser Symptome kann man bei dem 
jetzigen Stande unserer Kenntnisse nicht mehr als Yermutungen aus- 
sern, weshalb von einer Erbrterung abgesehen werden soil. Vorlaufig 
wird es wohl zweckmassig sein, diese Falle mit dauernden Spas¬ 
men und Paresen von jenen zu trennen, bei welchen myotonische 
Erscheinungen auftreten. Solche sind vielfach beschrieben worden, 
sie finden sich in der Monographic von Frankl-Hochwart zusam- 
mengestellt. Doch gibt es auch Falle, die anscheinend Ubergange 
bilden, wie ein Fall, den Hoffmann 1897 mitteilte. Hier waren die 
Erscheinungen nach Kropfexstirpation aufgetreten und heilten unter 
SchilddrQsenbehandlung. 

Im Tierversuch sind Paresen, Spasmen und Intention.skrampfe melir- 
fach gesehen worden. J. v. Wagner beobachtete zuerst bei thyreoidekto- 
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mierten Eatzen and Hunden gegen das Lebensende das Auftreten spasti- 
scher Paresen, insbesondere an den Hinterpfoten. Sphter hat Horsley 
an thyreoidektomierten Affen Paresen der Arme und Beine, die meist nach 
kurzer Zeit vepgingen, besclirieben. Walbaum hat an den der EpithelkOrper- 
chen beraubten Kaninchen und Biedl an epithelkdrperchenlosen jnngen 
Hunden starre Lahmung der hinteren Extremitftten, Pineles an epithel- 
kOrperchenlosen Affen vortlbergehende schlaffe Paresen gesehen. Zuletzt 
finden sich in den Yersuchen von Hagenbach Steifigkeit und Parese der 
Beine erwhhnt. Erdheim hat an parathyreoidektoraierten Ratten Inten- 
tionskrampfe beobachtet. Besonders aber hat Pineles den Paresen Auf- 
merksamkeit geschenkt und auf ihre Analogie mit den bei menschlicher 
Tetanie beobachteten hingewiesen. 

Einige Bemerkungen verdient auch das psycbische Verhalten 
des Patienten. Es ist freilich nicht zu bestimmen, ob die scheinbar 
vollstandige Umwandlung, die mit seinem Charakter unter unseren 
Augen vor sich ging und die ihn aus einem harmlosen, kindlich heiteren 
und anfangs fur jede Linderung seiner schweren Krankheit dankbaren 
Knaben zuerst zu einem verlogenen, frechen und unehrlichen Burschen 
und dann zu einem murrischen und verschlossenen Menschen machte, 
mit der Tetanie oder nur mit der Pubertatsentwicklung zusammen- 
bangt. Bei der erstgenannten Auffassung wiirde die vorfibergehende 
Cbarakteranderung ad pejus wobl an die Tetaniepsychosen anzu- 
reiben sein. 

Vier Tage, nachdem der eben besprochene Patient auf unsere 
Abteilung aufgenommen worden war, trat sein Arbeitskollege, 
der mit ihm in einem gemeinsamen Bett schlief, in unsere 
Behandlung. 

Die Krankengeschichte dieses zweiten Falles ist kurz folgende: 

Fall 2. Franz C., Klempnerlehrling, 17. Jahre alt, aufgenommen am 
5. III. 1907. 

Patient war frQher stets gesund; am 5. III. morgens sind plotzlich 
Kriimpfe in den Hdnden aufgetreten; die Hiinde w'aren zur Faust geballt 
und Patient konnte sie nicht offnen. Auch in den Beinen hatte Patient 
Krftmpfe; die Beine waren in den Knieen gestreckt, Beugung der 
Kniee war unrndglich. Der Krampf in den Beinen hat nach einer 
Stunde nachgelassen, so dass sich Patient zu Fuss ins Spital begeben 
konnte. Unser Patient sehlaft mit dem Lehrling Josef B. (Fall 1) in 
einem Bett. 

Status praesens. Gross, Knoehenbau und Muskulatur krSftig, 
Panniculus adiposus spitrlich. Allgemeine Hautdecke von normaler Farbe, 
Wan gen gerotct, sielitbare Sohloimhiiute gut gefarbt. Pat. nimmt aktive 
Riiekenlage ein, Sensorium frei, Gesichtsausdruck schmerzvoll. 

Temperatur 36,1, Puls 90, rhythmisch, Atmung ruliig, vorwiegend 
abdominal, Frequenz 20. 

Schadel normal konfiguriert. Pupillen weit, rcagieren prompt, auch 
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die Obrigen Hirnnerven normal. Leichtes Beklopfen der Wange raft leb- 
kafte Zuckungen der Muskalatur um Mund and Nasenfltlgel bervor. 

Hals ohne Besonderheiten. Schilddrttse nicht tastbar. 

Herz uud Lungenbefund normal. 

Abdomen im Niveau des Thorax, nicht druckempfindlich, Leber uml 
Milz nicht vergrOssert. 

Extremitaten. Die Hande sind im Handgelenk leicht flektiert, die 
Daumen sind in die Yola eingeschlagen, die Qbrigen Finger sind anein- 
andergelegt and befinden sich vom 2. bis 5. in zunehmender Flexion. Die 
Hande fdhlen sich kohl an und sind etwas cyanotisch. Patient vermag 
die Hande nicht zu Offnen. Passiv gelingt die Offnung. An den unteren 
Extremitaten sind Bewegungen in den Knieen mOglich, aber schmerzhaft. 
In den HQftgelenken kann Patient keine Bewegungen ausfQhren, auch pas¬ 
sive stossen auf Widerstand. Patellarsehnenreflexe lebhaft, ebenso die 
Achillessehnenreflexe und die Plantarreflexe. 

Die elektrische Erregbarkeit ergibt fttr den N. ulnaris KSZ = 0.8, 
fdr den N. peroneus KSZ = 1.1. 

Decursus morbi. 6. Marz. Temperatur 37,3. Seit gestern Abend 
kein Krampf, nur Geftthl von Steifigkeit in den Fingern. Kompression 
der Oberarme lost beiderseits typische Tetaniekrampfe aus. In den unteren 
Extremitaten Schmerzen in den Kniegelenken bei Bewegung. 

8. Marz. Heute wieder ein kurzdauernder Krampf in den Handen. 
Schmerzen in den Knie- und Sprunggelenken. 

11. Marz. Gestern wieder Krhmpfe in den Handen. Die Schmerzen 
in den Gelenken der unteren Extremitaten andauernd. Chvosteksches 
Phanomen noch sehr lebhaft. 

15. Marz. Heute wieder ein Krampf in den Handen, ungefahr 
15 Minuten dauernd. Dabei Kopfschmerz und Hitzegeftthl. Temperatur 37,5. 

22. Marz. Seit deni 15. Marz kein Anfall. Die Schmerzen in den 
Gelenken der unteren Extremitaten sind geschwunden. Chvosteksches 
Phanomen noch auslOsbar. 

30. Marz. Pat. fQhlt sich vollkommen gesund; andauernd krampffrei. 

5. April. Keine Kritmpfe. Chvostek angedeutet. 

11. April. Entlassung. Pat. hat um 6 kg an KOrpergewieht zu- 
genommen. 

Die Falle von Tetanie bei mehreren Familienmitgliedern 
oder Bewobnern eines Quartiers sind nicht haufig. Die ersteren 
finden sich bei v. Frankl-Hochwart zusammengestellt. Si? sind 
ffir die Infektionstheorie der Tetanie verwertet worden; man kann 
aber mit Chvostek dagegen einwenden, dass eine familiiire Hypoplasie 
der Epithelkorperchen vorliege, wie insbesondere im Falle von Sarbo. 
Das Auftreten von Tetanie bei mehreren in einem Quartier wohnenden, 
aber nicht verwandten Personen ist in der Literatur nur einmal ver- 
zeichnet. Es handelt sich um den Fall von Vaughan, der in einem 
italienischen Arbeiterquartier in New-York in einer kleinen lichtlosen 
Souterrainwohnung 7 Personen an Tetanie erkranken sah. Die Tetanie- 
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endemien in Gefangnissen und Kasernen, von denen man ofters liest, 
sind nicht sichergestellt. 

Aus der geringen Zahl, in der Beobachtuugen von Tetanie bei 
mehreren zusammenwohnenden Leuten beschrieben sind, konnte man 
schliessen, dass auch unsere Beobachtung von den zwei Klempnerlebr- 
lingen, die in einem Bette scbliefen und kurz nacheinander an akuter 
Tetanie erkrankten, ein ganz zufalliges Vorkommnis sei. 

Wenn man jedoch die Falle von sogenannter Arbeitertetanie in 
Bezug auf ihre sozialen Verhaltnisse genauer analysiert, kommt 
man zu einem anderen Ergebnis. Die folgenden Ausfuhrungen schliessen 
sich einem Gedankengange an, den der eine von uns bei der Demon¬ 
stration des Falles in der k. k. Gesellschaft der Arzte in Wien vor- 
getragen hat 

Betrachten wir zunachst die Verbreitung der Tetanie unter der 
Bevolkerung. Man pflegt von „Arbeitertetanie“ zu sprechen. Dieses 
Wort definiert aber die Verbreitung der Krankheit nicht erschopfend. 
Frankl-Hochwart hat bereits in seiner ersten Monographie betont, 
wie auffallend es sei, dass die Tetanie „die ungeheure Menge von 
Fabriksarbeitern und Taglohnern, welche eine Weltstadt wie 
Wien beschaftigt 11 , nahezu verschont. Es werden in Wirklichkeit auch 
nicht die „ Arbeiter" schlechtweg von der Tetanie befallen, sondern 
fast ausschliesslich eine ganz bestimmte Gruppe von ihnen, namlich 
die jugendjichen kleingewerblichen Arbeiter. Unter 528 Tetanie- 
kranken mannlichen Geschlechts sind nach Frankl-Hochwarts 
Statistik 487, das ist 93,1 Proz. kleingewerbliche Arbeiter, dagegen 
finden sich darunter nur 1 Fabriksarbeiter und 11 Taglohner. Ausser 
dem ganz eigentlich so genannten „Fabriksarbeiter“ aus Frankl- 
Hochwarts Statistik sind noch einige dazu zu zahlen, namlich 
1 Eisendreher und 1 Eisenwalzer, das andert aber naturlich nichts an 
dern auffallenden Zahlenverhaltnis. Geuaueres tiber die Verteilung 
innerhalb des Kleingewerbes bietet die folgende Tabelle (S. 415), 
deren erste Spalte dem Buche Frankl-Hochwarts entnommen ist. 

Um eine bessere Ubersicht zu bieten, als es die von Frankl- 
Hochwart raitgeteilten absoluten Zahlen gestat.ten, haben wir aus 
der Wiener amtlichen Gewerbestatistik 1900—1904 die auf ein Jahr 
entfallenden Zahlen fur die Gehilfen und Lehrlinge der betreffenden 
Gewerbe berechnet, sie sind in der zweiten bis vierten Kolumne der 
mnstehenden Tabelle enthalten. Die letzte Kolumne enthalt die Promille- 
zahlen der Tetaniekranken fiir jedes Gewerbe berechnet. 

Wodurch unterscheiden sich nun die jugendlichen Arbeiter des 
Kleingewerbes von der ubrigen Arbeiterschaft, und wodurch 
unterscheiden sich die Angehorigen der vorwiegeml betroffenen Berufe, 
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insbesondere die Schuster und Schneider von den flbrigen klein- 
gewerblichen Arbeitern? Das ist eine Frage, die man ja schon viel- 
fach zu beantworten gesucht hat. 

Man hat die Tetanie der genannten Handwerkergruppen fur eine 
Beschaftigungsneurose erklart. Das ist natiirlich langst veraltet. Man 
hat das Arbeitsmaterial angeschuldigt; eine „Noxe, die den Tierhauten 
anhaften konnte“, sollte die Gelegenheit zur Erkrankung bieten 
(Oppenheim). Oder man hat angenommen, dass die Schuster und 
Schneider deshalb besonders haufig von der Tetanie befallen werden, 
weil bei ihncn durch die beruflich gebeugte Koperhaltung eine Stauung 
in den Halsorganen und dadurch eine Schiidigung der Epithelkorperchen 
hervorgerufen werde (Lundborg). 
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3400 

13400 

10,9 

Schneider. 


117 


11000 

5200 

• 

10200 

7,2 

Tischler. 


3S 


7500 

3900 

11400 

3,3 

Schlosser . 


30 


1 02C0 

4200 

i 10400 , 

2,9 

Drechsler. 


21 


GO' O I 

900 

, G9C0 

3,0 

Sattler. 


G 


240 

250 

490 

1,2 

Feilenhauer .... 


G 



nicht eruierbar 


Backer . 


4 


4000 | 

850 

5750 

0,0 

Hausknechte .... 

i 

3 



— 

— 

9 

Metalldriicker . . . 


3 


gehoren zur Drechslergenossenschaft 


Alle diese Erklarungen konnen nicht befriedigen, denn sie heben 
nichts Gemeinsames hervor, das den befallenen Berufen anhaften wtirde, 
und sie versagen vollig gegenuber dem sehr wesentlichen Unterschiede 
zwischcn den mannlichen und weiblichen Arbeitern der befallenen 
Berufe. Frankl-Hochwart hat bereits in seiner ersten Publikation 
auf diesen Unterschied aufmerksam gemacht. In der Tat erkranken 
immer nur die Schneider und fast nie die Schneiderinnen, obgleich 
die letzteren ebenso angestrengt, in derselben Korperhaltung und mit 
deraselben Material arbeiten wie die Manner. Auf 117 Schneider 
kommen in der Statistik von Frankl-Hoch wart nur 9 „Naherinnen“ 
und darunter sind nicht bloss die Schneiderinnen im engereu Sinne, 
sondern auch die Weissniiherinnen, inbegriffen. Das Verhaltnis der 
beiden Zahlen wird uocli auffalliger, weun man bedeukt, dass es in 
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Wien rund 18000 Schneiderinnen und 16000 Schneider gibt (Gehilfen 
und Lehrlinge zusammengerechnet). 

Wenn die von Tetanie betroffenen Berufe uberhaupt etwas gemein 
baben, so muss dieses gemeinsame x den Schustern ganz besonders 
eigentiimlich sein, es muss bei den mannlicben Schneidern vorhanden 
sein, bei den weiblichen aber nahezu feblen. Es muss in geringem 
Grade oder in geringerer Haufigkeit aucb bei anderen jugendlichen 
kleingewerblichen Arbeitern vorkommen, muss aber bei den Fabriks- 
arbeitern, die in Wien etwa zweihunderttausend betragen, vollkommen 
feblen. 

Ein solcbes gemeinsames Merkmal, das die eben genannten Eigen- 
scbaften hat, gibt es nun in der Tat. Es ist weder das Arbeitsmaterial, 
noch das Werkzeug, noch dieKorperhaltung, die Art der Arbeitsleistung, 
die Arbeitszeit, die Ernahrung usw. Das Gemeinsame der von der 
Tetanie vorwiegend befallenen Arbeitergruppen und unserer beiden 
Klempnerlehrlinge sind die Wohnungsverhaltnisse, insbesondere 
die Verhaltnisse der Betten, in denen geschlafen wird. Die 
Lehrlinge und die jugendlichen Arbeiter des Kleingewerbes wohnen 
zum grossten Teil bei ihren Meistem, sie schlafen in ganz bestimmten 
Schlafstellen und zwar aufeinander folgende Generationen von Lehr- 
jungen burner wieder in denselben Schlafstellen oder Betten. 

Kein Fabriksarbeiter wohnt in Wien beim Arbeitgeber, kein 
Fabriksarbeiter ist gezwungen, dieselbe Wohnung, dasselbe Bett wie 
sein Vorganger im selben Arbeitsplatze zu beniitzen — fast kein 
Fabriksarbeiter hat Tetanie. 

Zwischen den mannlichen und den weiblichen Arbeitern der 
Schneiderzunft besteht kein Unterschied im verarbeiteten Material, 
in der Arbeitszeit und Arbeitsleistung, bei den Lehrlingen und jugend¬ 
lichen Arbeitern auch kein Unteischied in der Entlobnung und Er¬ 
nahrung. Aber es besteht ein sehr wesentlicher Unterschied in den 
Wohnungsverhiiltnissen; die mannlicben Schneiderlehrlinge und die 
jungen Schneidergebilfen der kleinen Meister wohnen gewohnlich 
bei den Meistem, die weiblichen Lehrlinge und die Gehilfinnen 
fast nie. 

Dass gerade die Schuster so tiberwiegend haufig von der Tetanie 
befallen werden, ist im Lichte dieser Betrachtungsweise nichts Merk- 
wiirdiges mehr, sondern geradezu ein Postulat. Die Schuster bilden 
namlich fast eine besondere Menschenklasse, die inmitten der anderen 
Bevolkerung ziemlich getrennt fiir sich lebt. Unter den Gesellen ist 
das Schlafganger- (Bettgeber-) Wesen ungemein verbreitet, und zwar 
wohnen sie zu Bett bei verheirateten Berufsgenossen. Die Gesellen 
arbeiten namlich in der Kegel nicht in der Werkstatte des Meisters, 
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sondern zu Hause als sogenannte „Sitzgesellen“. Es ist daher vom 
Standpunkt der Mieter begreiflich, dass sie die Wohnung eines Berufs- 
genossen vorziehen. Andererseits werden von den Schustern, die eine 
eigene Wohnung besitzen, fast nur Berufsgenossen als Schlafganger 
aufgenommen, weil die Schuster in anderen Wohnungen wegen des 
ihnen anhaftenden eigenartigen Geruches und der Beschmutzung der 
Bettwasche nicht leicht Quartier finden. So sind die Schuster in ganz 
besonderem MaBe auf das Zusammenleben angewiesen und es kommt 
ein Schuster fast stets in ein Bett, in dem vor ihm auch wieder ein 
Schuster geschlafen hat. Auch kommt es nicht allzuselten vor, dass 
eine Schlafstelle von 2 Personen gleichzeitig Oder ohne Reinigung 
nacheinander benutzt wird. 

Wahrend bei den Mannern bestimmte Handwerke in Bezug auf 
Tetanie pravalieren, ist es bei den Frauen anders. In seinen ersten 
Publikationen machte v. Frankl-Hochwart bezfiglich der Statistik 
der weiblichen Tetanie keine bestimmte Angabe fiber einen besonders 
betroffenen Bejruf. In seiner neuesten Bearbeitung des Gegenstandes 
druckt er sich aber folgendermassen aus: „Wenig Aufschlfisse gibt 
die Ubersicht fiber die Berufe der Frauen; auffallend ist immer 
ein Pravalieren der Magde. Unter 99 Frauen waren 67 mit einem 
bestimmten Berufe und zwar: Magde 32.“ Auch diese Statistik 
stimmt mit der Bedeutung der Schlafstatte Qberein; denn es verhalt 
sich mit manchen Schlafstellen von Magden ofFenbar ahnlich wie mit 
denen der kleingewerblichen Lehrlinge. 

Die Schlafstelle, die konstant von einem jugendlichen Angehorigen 
des Gewerbes auf den anderen ubergeht, ist demnach ein gemeinsames 
Merkmal der von Tetanie befallenen Berufe. Dieses Merkmal geniigt 
alien Forderungen, die wir ffir das gemeinsame x der Arbeitertetanie 
aufgestellt haben. Die Arbeitertetanie ware demnach eine „Wohnungs- 
krankheit" oder, genauer gesagt, eine „Schlafstellenkrankheit“. 

Wir konnen noch eine Art von Probe auf die Richtigkeit dieser 
Auffassung versuchen. 

Es gibt eine Erkrankung — wenngleich ganz anderer Art — die 
in eminentem MaBe eine „Schlafstellenkrankheit“ ist. Das ist die 
Scabies. Von dieser wissen wir mit Sicherheit, dass sie in den Schlaf¬ 
stellen erworben und ubertragen wird, insbesondere durch Zusammen- 
schlafen in einem Bette. Wenn nun die Arbeitertetanie eine Schlaf- 
stellenkrankheit ware, dann mfisste ihre Verbreitung uuter der Arbeiter- 
schaft mit der Verbreitung der Scabies eine gewisse Ahnlichkeit haben. 

Das ist nun in der Tat der Fall. 

Wir haben aus den Jahresberichten des „Verbandes der Genossen- 
schaftskrankenkassen Wiens' 4 , dem rund 100000 miiunliche klein- 
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gewerbliche Gehilfen angehoren, die Falle von Scabies aus den Jahren 
1900—1904 zusammengestellt und die am meisten betroffenen Gewerbe 
nach der Promillezahl der Haufigkeit in der folgenden bleinen Tabelle 
wiedergegeben. Es sind im ganzen 2073 Falle bei Mannern. 


Beruf 

Zahl der 
Scabieskran- 
ken in 

5 Jahren 

Zahl 

der 

Gehilfen 

Jahrliche 
Haufigkeit 
der Scabies 
in Proz. 

Schuster. 

833 

10700 

15,6 

Schneider. 

5G8 

11000 

10,3 

Backer. 

135 

4900 

5,5 

Friseure. 

44 

1900 

4,6 

Tischler. 

120 

7500 

3,2 

Zimraermaler .... 

37 

1 

3400 

2,1 

Buchbinder .... 

27 

3300 

1,6 

Schlosser. 

49 

6200 

1,6 

Buchdrucker .... 

35 

5000 

1,4 

Drechsler. 

! 20 

6000 

0,8 


Das Material, aus dem sich diese Statistik rekrutiert, ist freilicb 
mit dem der Tetaniestatistik nicbt ganz gleichwertig. Denn die Sta¬ 
tistik von Frankl-Hochwart zahlt Lehrlinge und Gehilfen zusammen, 
wahrend die obige Tabelle liber die Scabies nur die Gehilfen enthalt, 
weil ein krankheitsstatistisches Material fiber die Lehrlinge nicht ver- 
bffentlicht ist. Trotz dieser Verschiedenheit und trotzdem es sich urn 
2 so heterogene Krankheiten handelt, ist die tjbereinstimmung in der 
tiberwiegenden Haufigkeit bei Schustern und Schneidern und in der 
Reihenfolge der von der Tetanie vorzugsweise befallenen Gewerbe sehr 
bemerkenswert. 

Nur die Backer fallen aus der Reihe. Diese Ausnahme bestatigt 
aber geradezu die Regel, wenn man bedenkt, dass die nachtlich arbeiten- 
den Backer ihre Schlafstellen zu ganz anderen Zeiten als andere Hand- 
werker aufsuchen und die Verbreitung einer Infektion durch Schlaf¬ 
stellen daher notwendigerweise bei ihnen von anderen Faktoren be- 
einflusst sein muss. 

Uberblickt man nunmehr dieses Tatsachenmaterial, so bildet unsere 
Beobachtung kein isoliertes oder zufalliges Vorkommnis. Sie ordnet 
sich vielmehr ungezwungen einer Reihe von Beweisstucken ein, welche 
zeigen, dass die Arbeitertetanie eine an besondere Wohnungs- 
verhaltnisse gebundene endemische Krankheit ist. Sie ist 
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nur insofern eine „Berufskrankheit“, als einzelne Berufe unter den 
kleingewerblichen Arbeitern eigenartige Wohnungsverhaltnisse haben. 

Es ist wohl verlockend, von dieser Auffassung, die nichts anderes 
ist und sein will, als ein genauerer Ausdruck fur bereits festgestellte 
Tatsachen, einige Schritte weiter ins Gebiet der Theorien und selbst 
der Hypothesen zu machen. Haben ja v. Jaksch und v. Frankl- 
Hochwart gewichtiges Beweismaterial fur das epidemische Auftreten 
der Tetanie beigebracht und v. Frankl-Hochwart die Grfinde dar- 
gelegt, die fur die Auffassung des Leidens als einer Infektionskrank- 
heit sprecben. Unsere Beobachtung und die daran geknupften Aus- 
ffihrungen wfirden sich in diesen Gedankenkreis einfiigen, und selbst 
eine Mutmassung fiber die Ubertragung der supponierten Infektion in 
den Schlafstellen lage nacb der Analogie anderer Infektionskrankheiten 
nicht feme. Wir unterlassen es jedoch absichtlich, die Infektionstbeorie 
zu diskutieren, da hierzu nichts Neues zu sagen ware. 

Zunachst erheischt die dargelegte Auffassung von der Verbreitung 
der Tetanie noch weitere Fragestellungen in der gleichen Richtung. 
Bei der Gntersuchung von Tetaniefallen wird es in Konsequenz un- 
serer Erorterungen wfinschenswert sein, kfinftig nicht bloss die Anamnese 
des kranken Individuums, sondern auch sein soziales Milieu und ins- 
besondere seine Unterkunftsverhaltnisse genau zu erheben. 

Nachdem die Epidemien der drei letzten Jahre uns selbst keine 
geeigneten Falle geliefert haben, mochten wir hiermit zu derartigen 
Untersuchungen anregen. 
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Encephalomeningitis serosa, ihre klinischen Unterformen 

and ihre Indikationen. 

Von 

Dr. L. J. J. Muskens, Amsterdam. 

In einer noch jungen Disziplin, wie die klinische Neurologie 
sie unzweifelhaft noch darstellt, kann es kaum wundern, dass durch 
die fortschreitenden Erfahrungen noch zuweilen Lehrsatze ins Wanken 
geraten, welche yor kurzem noch unantastbar schienen, fast als Axio- 
mata herrschten. So wankt und fallt wie es scheint der alte BegrifF, 
dass der Arzt in jedem Fall, wo er lokale Hirnsymptome, mit wachsen- 
dem Hirndruck einhergehend, beobachtet, eine Neubildung und zwar 
als Regel eine maligne yor sich hat. 

Wenn noch vor kurzem ein Kranker unerwarteterweise genas, 
so stellte man sich mit der Annahme zufrieden, es sei doch eine syphi- 
litische Erkrankung, welche zuriickging, oder eine tuberkulose, welche 
durch Verkalkung zur Ruhe kam. 

Es waren zunachst die Falle von Hirndrucksymptome, durch Hydro¬ 
cephalus, die zuerst zu Zweifeln den Anlass gaben. Es ist merkwurdig, 
dass die ersten Beobachtungen in dieser Hinsicht einem Ophthalmo- 
logen, Annuske, entstammen, dessen Arbeit schon langst im Staub 
der Archive begraben, schon damals (1873) zu einer Revision der 
ganzen Sachlage hatte fiihren konnen. Denn hier wurde der Beweis 
geliefert, dass auch bei Erwachsenen Hydrocephalus einen wachsenden 
Hirntumor zu simulieren imstande ist. 

Annuske 1 ) beschrieb die Befunde in einer Serie von Fallen, wo die 
Autopsie die Diagnose von Hirntumor bestatigte, ausser einem Falle, Nr. 6, 
in welchem Hydrops ventriculorum gefunden wurde. Es handelte sich um 
eine Sljahrige Frau, seit Monaten an Kopfschmerzen im Frontalteil und an 
Sehwindel leidend. Der Visus wurde mehr und melir kerabgesetzt bis zu 
vollkommener Amaurose. Sie litt an Schmerzen und Ohrensausen rechts; 
taubes Geftlhl im reekten Antlitz. Nach Aufnahme der Patientin in coma 
entwickelte sich Parese von V und VI bciderseits; Hamorrhagien in beiden 
AugcnpapilleD. Nach 2 Wocken wiederum Koma mit allgemeinen Kon- 


11 Annuske, Neuritis optica bei Tumor cerebri. Arch. f. Ophthalmologie. 
1873. Bd. 19. Abt. 3. S. 1G5. 
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vulsionen, links Facialisparese and SprnckstOrung. Bei der Autopsie ent- 
leerten sick aus den Ventrikeln 1200 com klare FlQssigkeit. Gross- und 
Kleinkirn waren ausgedehnt, keine Spur von Tumor. 

In der Epikrise fugt A. hinzu, dass schon in vivo die Diagnose 
von Hydrocephalus hatte gestellt werden konnen des schnellen Wachs- 
tums und baldigen Verlustes des Yisus wegen. Ziehen wir jetzt, ein 
Menschenalter spater, das Fazit aus der Annuskeschen Beobachtung, 
so scheint mir noch jetzt sein Schluss verfriiht. Zu merkwfirdige Er- 
fahrungen sind seither fiber den klinischen Verlauf der Hirntumoren 
gemacht worden. Auf alle Falle ist nacbher auch von anderen Be- 
obachtem das Auftreten von unilateralen Erscheinungen bei allge- 
meinem Hydrocephalus beschrieben worden. Auch andere sekundare 
Druckerscbeinungen, Hirnnervenlahmung, namentlich Augenmuskel- 
paralysen, auch in der kontralateralen Hemisphare, haben unter erfahrenen 
Neurologen als irreffihrende Symptome ein gewisses Renommee erhalten. 

Andererseits konnte man fragen, ob denn die Kenntnis des Hydro¬ 
cephalus der Erwachsenen so wenig weiter gekommen ist, dass es, 
wenn nicht damals, danu wenigstens jetzt moglich sein wfirde, den 
Hydrocephalus klinisch genauer zu kennen. Leider herjrscht auch hier 
noch immer Unsicberheit. Viele glauben noch mit Heubner 1 ), dass 
es ein Krankheitsbild von Hydrocephalus gabe, dass dies jedoch ur- 
sprfinglich immer auf Hydrocephalus internus congenitus beruht, wo- 
bei ausgedehnte Atrophien von Corpus callosum und Cortex, meistens 
mit geschlossenem Foramen Magendi, gefunden werden. 

Mit Hinsicht auf die Atiologie des pathologiscb-anatomisch festge- 
stellten Hydrocephalus der Erwachsenen besitzen wir Falle von Oppen- 
heim 2 ), Kupferberg 3 ), Gerhard 4 ) und Grober 5 ). lm ersten Fall 
handelt es sich um einen Potator, der die ersten Symptome kurz nach 
einem Fall auf den Hinterkopf zeigte. Ein zufalliger Nebenbefund war 
hierbei eine syringomyelitisehe Hohle im Ruckenmark. Der zweite 
Fall betraf eine junge Frau, deren Hirndruckerscheinungen mit jedem 
neuen Puerperium exacerbierten. Im dritten Fall handelt es sich bei 
eiuem 23jiihrigen Mann um eine spontane Ependymitis des vierten 
Ventrikels, die in 9 Monaten todlich verlief. Ebensowenig jedoch, wie 
aus diesen Fallen, liisst sich aus denen von Plehn 6 7 ), B. Saucin') und 

1) Heubner, Hydrocephalus. Eulenburgs Realencyklop. 1SS7. 

2) Op pen lie im, Charitd-Annalen. 1800. Bd. 15. 

3) Kupferberg, Deutsche Zeitschr. f. Nervenhlkde. 4. 1S93. 

4) Gerhard, Neurol. Zensralbl. 1003. S. 000. 

5) .1. A. Grober, Mitteil. a. d. Grenzgebieten. 1003. Bd. 11. S. 30. 

0) Plehn, Dissertation. Kiel 1887. 

7) B. Sauein, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1871. Bd. 8. S. 477. 
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! 

Hanot unci Joffroy ein umscbriebener neurologiscber Begriff ent- 
wickeln. 

Dass das Problem dieser Erkrankungsformen im Kindesalter ein 
anderes ist als das der Erwachsenen, ist auf Huguenins 1 ) und Ba- 
ginskys Vorgang kaum zweifelhaft zu erachten. Die Kinderarzte 
betracbten ja die Meningitis ventriculorum als eine ziemlich frequente 
Erkrankung. 

Leber, Volker und andere Augenarzte sprachen in solchen Fallen 
von cbronischer Meningitis (vergl. Fall 12 von Quincke). Leber ffigt 
dazu, dass die Kinder schon deshalb sich ganz besonders verhalten, 
als bei ihnen Papilloretinitis und Atrophie auch ohne lokale Hirn- 
erscheinungen auftreten konnen. „Die Zeicben der Atrophie sind oph- 
thalmologisch weniger ausgesprochen als im Tumor. Die Gefasse 
bekommen wieder normales Aussehen, auch die Lamina cribrosa." 
Leber nimmt auch an, dass der flfissige Inhalt des dritten Ventrikels 
direkt auf den Nervus opticus drficken soli. 

Hydrocephalus internus acutus wird nicht als Krankheit sui generis 
anerkannt, doch als ein Endzustand des chronischen Alkoholismus, der 
Syphilis, Oder als das Resultat von Cerebrospinalmeningitis Oder Trauma. 
Weiter existiert noch ein sekundarer Hydrocephalus durch Stauung 
der Vena magna Galeni, wodurch der Plexus venosus zu durchgangig 
geworden ist. Auch Falle wie der von Fuchs, wo der Sinus longi- 
tudinalis abwesend war, und Falle, in welchen infolge genesener Hirn- 
abszesse oder Encephalitisnarben die Kommunikationsoffnungen insuf- 
fizient geworden sind; ebenfalls kann ein Tumor, namentlich des Mittel- 
hirns, den Aquaeductus blockieren, wie ich es namentlich an jungen 
Knaben von 3—10 Jahren mehrfach beobachtete. Bekannt ist, wie 
Hydrocephalus spontaner Besserung, selbst Genesung, zugangig ist, 
indem mittels der Nase, des Gehorgangs oder des Auges kollaterale 
Ausflussbahnen zustande kommen. 

Ungefahr eine gleiche oder noch grossere Unsicherheit wird 
gefunden, sobald man sich fiber Hydrocephalus externus in der 
Literatur orientieren will. Warum die pathologische Anatomie nur 
ausserst selten dieses Krankheitsbild zu beobachten imstande ist, 
wird nachher besprochen. Es wird dann auch darauf hingewiesen 
werden, dass meines Erachtens der Begriff von Hydrocephalus exter¬ 
nus jetzt einer Erweiterung fahig zu erachten ist. 

Wenn deshalb in den letzten De/.ennien die Kliniker sich darin 
einigten, dass der Begriff Hydrocephalus Erweiterung bedfirfe, wobei 
der Gedanke an einen Wasserkopf, namentlich bei Kindern, ganz ver- 

1) Huguenin, Zieinssens Haudbuch. 1$75. Bd. 11. 1. Tl. S. 420. 
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loren ging, ist in den letzten Jahren E. Payr 1 ) schon am weitesten 
gegangen. Genesung spontan oder nach wiederholter Fliissigkeitsent- 
lastung durch Lumbalpunktion beobachtete er gar nicbt selten, obwohl 
lrabezillitat oder Blindheit oft nachbleibb In anderen Fallen sah 
er die herabgesetzte Intelligenz oder herabgesetzten Visus sich wieder 
herstellen. 

Wir seben deshalb eine gewisse Abnahme der Scharfe der Grenze 
zwischen Hydrocephalus und einem neuen Krankheitsbegriff: Menin¬ 
gitis serosa. In Mitte der neunziger Jahre fangt die zweite der 
4 Perioden an, welche man in der literarischen Entwicklung des hier 
zu beschreibenden Krankheitsbildes unterscheiden kann, und zwar mit 
dem tiefgehenden Studium dieser Erkrankung von Quincke 2 ), der 
auch das Wort schuf und dem wir ausser der diagnostisch so ntitzlich 
gewordenen Lumbalpunktion als ersterem eine wohl umschriebene Auf- 
stellung des Krankheitsbildes verdanken. 

Schon in seinen ersten Publikationen untersoheidet der Autor neben 
dem akuteu einen chronischen und subchronischen Typus. Dabei waren 
1 oder*2Falle, in welchen die Erkrankung rezidi vierte. Dass Kinder mehr 
disponiert sein sollten, schreibt er dem Umstande zu, dass bei jungen Per- 
sonen in den Yentrikeln mehr FlQssigkeit sezerniert wird als in den sub- 
arachnoidalen Raumen'). W ah rend fur normale Yerhaltnisse eine ge¬ 
wisse Proportion existieren soil zwischen den Sekretionen und Absorptionen 
der verschiedenen Raume. sollte bei jungen Personen mehr ini Schadel 
als im Ruckenmark resorbiert werden iFalkenheim und Nanny n 4 ). 
Quincke zieht eine Parallele zwischen seiner Meningitis serosa und ver- 
gleichbarenProzessen in derPleura- und Peritonealhdhle. In alien diesen Fallen 
existiert eine abnorine Fliissigkeitssekretion erstens unter Eintiuss von 
Blutstauung (in Yitiutn cordis) und zweitens bei Lymphstauung infolge 
Yerstoptung des Foramen Manendi und Tumor der hinteren Schadelgrube. 

Quincke erachtet den L'nterschie 1 zwi-ehen erhohtem Ilirndruck als 
Folge von vermehrter Sekrotion in den Yentrikeln und in den subarach- 
noidalen Riiumen (Meningitis serosa) kaum prinzipiell, meint auch, dass 
beide ineinander (lbergeheu. 

Jetzt. wo nun die Gedauken sieh zu kliiren aufangen, konnen wir 
tibersehen. wie der Umstand. dass vor allern dieser Forscher von der Lum¬ 
balpunktion auch in therapeutischer Hiusieht Heil erwartete, die ur- 
spriingliche Fragestellung unnbtigerweise komplizierte. Hydrocephalus 
der Erwachsenen betrachtete der Autor als eine gar frequente Erkran¬ 
kung und verursacht durch abnorine Stauuug von Cerebrospiualflussig- 

I Pavr, Archiv f. kliu. Cirirur>rie. 1». Bd. s7. 

■_'i Quincke, Yolkmanns Sammlung kiin. Yortrage. 1M’S. S. 055 und 
r>eut'die Zeitst. hrit't f. Nerwnlu-ilkde. I s 

H Reichert und Dubois-Raymond. Archiv NT.’. S. 153. 

4) Falken li e i in und Naunyn. Arch. f. experiment. Pathologic. 1>S7. 
Bd. 
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keit, sowohl innerhalb der Ventrikel als in den periarachnoidalen und 
perimedullaren Raumen. Er unterscheidet unter diesen von ihm serose 
Meningitis genannte Falle, die, welche akut entstehen und dann 
langsatn oder schnell verlaufen, und die, welche von Anfang an chro- 
nisch sind. Von den spater von anderen Autoren mitgeteilten Fallen, 
die sich an die stattliche Reihe Quinckes anschliessen, will ich vor- 
laufig nur auf 10 und 11 von Oppenheim J ) aufmerksam macben, wo 
ebenfalls Meningitis serosa einen Hydrocephalus internus verursachte. 

Die Diagnose schwankt nach Quincke eine Zeit lang zwischen 
Tumor cerebri, Hydrocephalus und Meningealtuberkulose. Aus dem 
gflnstigen Endverlauf, sowie auf Grund des Resultats der Punktion 
(meistens fand er einen Druck von 150 mm oder mehr), entschloss er 
sich zu der Diagnose von Meningitis serosa. 

Nicht alle Falle Quinckes jedoch konnen einigermassen scharferer 
Kritik standhalten. So will ich darauf hinweisen, dass in gewissen Fallen 
die Erscheinungen im Augeninnern nicht gentlgend dokumentiert sind und 
ist es fraglich, ob zum Beispiel in Fall 5 von Neuritis optica gesprochen 
werden kann. Es ist jedem Neurologen, der all seine Falle spiegelt, be- 
kannt, wie trttglich jede Beurteilung der Opticuspapille ist, welche sich 
auf Farbenanderungen sttltzt, worauf auch von Gowers 1 2 ) der Nachdruck ge- 
legt wurde. Auch wird man zaudern, die von Quincke nach Typhus be- 
obachteten Erscheinungen (Fall 10) als Meningitis serosa aufzufassen und 
scheint es naheliegcnd, solche Falle eher mit den franzbsischen Klinikern 
als eine „Fluxion de meninges", oder einen anderen temporar mit vasomo- 
torischen Storungen einhergehenden Reizzustand zu betrachten. 

In atiologischer Hinsicht lenkt Quincke speziell die Andacht auf In¬ 
fluenza und Otitis media. In Bezug auf letztere fand Quinckes Arbeit 
bald Einstimmung und die otologische Literatur der letztereu Jahre betonte 
die Richtigkeit seiner Ansicbt. Die Falle von KOrner und von Leyden 3 ) 
wurden von denjenigen von W. Merkens 4 ), Blau GOrlitz 5 ) und Bal- 
lance 0 ) gefolgt und haben auf alle Falle den Beweis geliefert, dass eine 
serose EntzOmlung der HirnhQllen als Komplikation einer inneren Ohr- 
erkrankung nicht selten ist. Man hat anzunehmen, dass ein Entzttndungs- 
prozess im GehOrorgan indirekt, z. B. chemisch, eine erhohte Flftssigkeits- 
ansammlung, vorlaufig nicht inflziert, innerhalb der Theca, sowohl des 
Klein- als des Grosshirns veranlassen kann. Eine genauere Kenntnis der 
Differentialdiagnostik zwischen einer einfachen serosen und einer purulenten 
EntzQndung steht noeh aus. 

Eine kritische Abhandlung fiber Meningitis serosa acuta namentlich l>ei 
jungen Kindern und Erwachsenen, im Anschluss an eitriger OhrentzQndung 


1) Oppenheim, Monatsschrift f. Psych, u. Ncor. Bd. ]S. S. 135. 

2) Sir William Gowers, Miindliche Mitteilung. 

3) Korner und v. Leyden, Berl. klin. Wochenschr. lOol. S. 190. 

4) W. Merkens, Deutsche Zeitschr. f. Cliirurgie. 1901. Miirz. 
f») Blau Gorlitz, Archives of Otology. XXXVI. Nr. 4. 

0) Ballance, British medical Journal. 1907. S. 1742. 

Deutsche Zeitschrift f. NerveiilieilkuuJe. 3'J. ltJ. 29 
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erschien im Jahre 1897 von der Hand J. H. Bonninghausens. 1 ) Ob- 
wohl der theoretische Teil, namentlich die. Annahme einer aktiven and 
passiven Fldssigkeitsstauung im boken Grade der Diskussion zughngig er- 
scheint, so muss zugegeben werden, dass B.s Honklusionen, namentlich die 
Indikationen zum operativen Eingriff durch die spateren Publikationen 
gerechtfertigt zu erachten sind. Es ist nur befremdend, wie wenig B. die 
Stauungserscheinungen im Augenfundus berQcksichtigte. Schliesslich hat 
der Autor sich im Anschluss an seine eigenen Falle in der Literatur aus- 
schliesslich nach akuten Fallen umgesehen (in alien 27 Fallen verlief der 
Krankheitsprozess in einigen Wochen). Es ist interessant, dass B. for die 
akuten Formen von Meningitis serosa zu denselben Schluss arrivierte als 
Snellen und ich zu den ckronischen Formen dieser Erkrankung, nament¬ 
lich, dass Meningitis serosa bei Kindern unter 5 Jahren viel frequenter 
ist als bei Erwachsenen. 2 ) 

Der unsterbliche Verdienst Quin ekes ist meines Erachtens jedoch 
nicht in diesen kliniseben Details, sondern in der Tatsache begrflndet, 
dass Quincke als erster mit Nachdruck Zweifel ausserte iiber das 
Fatum der unfausten Prognose, welches bis jetzt den Kranken, seien 
es Kinder oder Erwaclisene, anheimfiel, sobald erbohter Hirndruck fest- 
gestellt war und desbalb die Diagnose von Tumor cerebri ge- 
macht. Langsam aber statig findet in der Weise das Dogma der ab- 
solut dunklen Prognosestellung bei langsam wachsenden Hirndruck- 
erscheinungen einen immer lauter sich aussernden Zweifel. Noch die 
Arbeit Vieler bediirfte es, bevor das ganze Gebaude einsturzen und ein 
neues errichtet werden sollte. Denn eine Periode von recht unbequemer 
Unsicherheitauf klinisch-diagnostischem und prognostischem GebietfiDg 
an, naebdem Quin eke einmal ans Wort gewesen war. Es waren nament¬ 
lich drei Gruppen von Tatsachen, welche die Ungewissheit und nament¬ 
lich die Frage, ob man etwas, und dann, was man in so zablreichen 
Fallen von lokalen Hirnerkrankungen mit erhohtem Hirndruck und un- 
sicherer Lokaldiagnose zu tun hatte, vergrosserte. In erster Liniewurden 
Falle bekannt gemacht, in welchen ein Hirntumor diagnostiziert war, 
und wobei entweder in vivo wahrend eines operativen Eingriffs oder 
post mortem nichts, selbst keine FlUssigkeitsansammlung gefunden 
wurde. Diese Falle wurden zuerst in massgebenden neurologischen 
Kreisen mit Zweifel iiber die Richtigkeit derselben empfangen. Erst 
wenn die Autoritat dieser Autoren ausser Zweifel stand und diese 
Falle mit einer gewissen Regelmassigkeit in der Literatur erschienen, 
wurde die voile Andacht auf diese augenfallige Liicke in unserer 
Kenntnis gelenkt. In zweiter Liuie wurden mehr und mehr Falle be- 

1) Biinninghausen, Die Meningitis serosa acuta. Breymann, Wiesbaden 

1S97. 

2) L. J. J. Muskens en W. Snellen, Ned. Tydschr. v. Geneesk. 1909. I. 
S. 1113. 
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kannt, erst als Spontanheilung von Tumoren beschrieben, spater mit 
dem Namen von Pseudotumor belegt, wobei spontan oder sonst auch 
nach einem explorativen Eingriff, wobei nichts entfernt worden war, die 
Oenesung eintrat. Es ist eigentfimlich, dass fast die ganze Dis- 
kussion fiber Pseudoturaor sich in der deutschen Literatur vollzog. Es 
ist interessant zu bemerken, dass in derselben Ara dank dem in England 
und Amerika weiter gehenden Spezialismus,der Fortschritt in der Technik 
der Hirn- und Rfickenmarkschirurgie eber diesen Kulturlandern zufiel. 

Es ware verfflhrerisch, auf einen Zusammenhang dieser zwei Tat- 
sachen zu spekulieren, denn es ist einleuchtend, dass man namentlich 
dort der Gelegenheit begegnet, nach einer Exploration die Abwesenheit 
eines Tumors autoptisch festzustellen, wo die Technik weniger vollendet 
ist. In der Weise kann man in Deutschland den Boden besser vor- 
bereitet, ffir eine bessere Begrfindung dieser schwierig zu entziffernden 
aber praktisch ausserordentlich wichtigen Falle erachten. Denn es 
herrschte jetzt Zweifel fiber den Wert der wichtigsten Tumorsymptome; 
es herrschte CJnsicherheit, anstatt der eiufachen fruheren Lehre fiber 
die Lokalisation; fast unlosbar war das Problem jetzt, wo es sich um 
die Indikationen zum operativen Eingriff handelte. 

Es ist einleuchtend, dass alle die Falle, welche von 1898 bis 1906 
hekannt gegeben warden, welche als Hirntumor diagnostiziert warden, 
wahrend man bei der Operation oder Autopsie nichts fand, natOrlich nicht 
alle denselben Wert besitzen. Wahrend der Mocquinsche *) Fall seiner 
Atiologie nach kaara dieser Gruppe zugehbrig erachtet werden kann, weil 
ja ein positiver Befund von Eitermikroben vorliegt, zeigten die Falle von 
Hochhaus 1 2 ) solche wichtige Differenzen mit den hier besprochenenKrank- 
heitsfallen, dass man nicht weiss, worttber man sich mehr wundern soil: 
die Tatsache, dass der Autor Intoxikationszastande infolge allgemeiner Infek- 
tion mit Hirndruckerscheinangen zusammenbringt oder die Raschheit, mit 
welcher zu einer Exploration in cerebro beschlossen wurde. Es sind 
namentlich die Falle von Nonne und die von Henneberg (der das zweifel- 
hafte Yorrecht hatte, zwei Autopsien rapportieren zu kdnnen), welche in 
dieser Hinsicht am wertvollsten sind. tlbrigens hat schon Oppen- 
heim 3 ) 1901 darauf hingewiesen, dass er namentlich Kinder von 8—13 Jahren 
mit lokalen Hirnprczessen ohne Fieber wiederholt genesen sah. Das 
Auftreten von Monoplegien namentlich nach Influenza erschien ihm 
speziell frequent. Er stellte dabei die Fragc, ob in solchen Fallen es sich 
nicht oft um einen genesenen tuberkulosen Prozess handelt und auch 
Strtlmpell hatte im Allgemeinen angegeben, dass genesende Encephalitis 
bei Kindern nicht selten ist. Auch hat Kirnberger 4 ) nach dem Exitus 
den Beweis liefern kiinnen, wie ein vor Jahren diagnostizierter Hirntumor 

1) Mocquin, Nouvelle Ieonographie de la Salp&ribre. Teil IS. Nr. G. 

2) Hochhaus, Deutsche med. Wochenschr. 1908. S. 1657. 

3) Oppenheim, Berl. kliu. Wochenschr. 1901. Nr. 12. 

4) Kirnberger, Inaug.-Dissert. Freiburg 189S. 
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mit allgemeiner Tuberkulose durch Verkalkung zur Genesung kam. Schon 
Jardin, Schwalbe und Jansen hatten ja genesene Falle von tuberku- 
ldser Meningitis beschrieben und jetzt scheint dies E. Martin 1 ) noch 
naher zu begrQnden; allein Nonne erachtet in keinem dieser Falle die 
Beweisfahrung zwingend. 

Die Nonneschen Falle und zwar die erste Serie von 1904 sind 
ein eingebeudes Studium vollauf wert, weil an einen genauen Status 
sich eine sehr komplete Epikrise anschliesst, wahrend auch die thera- 
peutischen Massnahmen im allgeraeinen mit grosser Vorsicht und Ur- 
teil angegeben sind. Was die drei spateren Falle Nonnes betrifft, 
bei welchen die Autopsie keineu Tumor zeigte 2 ), so wurden, meines 
Einsehens zufallig, in keiner der drei Falle Anfalle und Krampfe 
wahrgenommen. Diesem Umstande scbeint Nonne Wert zuzuschreiben 
und beweist damit, wie gefahrlich es ist, aus einer kleinen Serie dia- 
gnostiscbe Konklusionen zu zieben. Das Studium meiner eigenen 
Serie zeigt, dass hier das Gegenteil der Fall ist. Eben der Fall 5 
meiner Serie, der am meisten durch seine rasche und vollkommene 
Wiederherstellung nacb der Operation frappierte, war eben ein Fall 3 ) 
mit bis 60 Jacksonscher Anfalle pro Stunde, wodurch rapider Maras¬ 
mus. Einen besonders infausten prognostiscben Wert dem Auftreten 
von Krampfzustlinden zuzuschreiben, scheint mir deshalb ausgeschlossen. 
Auch der Fall 16 Nonnes 4 ) fallt in diese Serie. Fall 6 genas durch 
eine explorative Operation, wahrend anscheinend sich dabei aus der 
Beschreibung schliessen lasst, dass kaum geniigend auf Abfluss von 
seroser Fliissigkeit wahrend der Operation geachtet worden ist. Fall 7 
wurde (post oder propter?) durch eine Quecksilberbehandlung geheilt. 

Wichtig ist auch eine Publikation Hoppes 5 ), dessen einer Fall 
infolge einer interkurrenten Erkrankung zur Autopsie kam, nachdem 
er von einem Krankheitsprozess geheilt war, der zur Diagnose von 
Kleinhirntumor notigte und wodurch die Kranke erblindet war. Weder 
makroskopisch noch mikroskopisch fand er etwas im Cerebro. In ge- 
wissen Fallen, meint Hoppe, hat man an die Moglichkeit der von 
R ok itan ski beschriebene, aber aus der Literatur geschwundenen 
Cerebritis zu denken. — In Hoppes zweitem Falle, der 13 Jahre unter 
Beobachtung war, kam deutlich der migrierende und rezidivie- 
rende Charakter, der Meningitis serosa der Erwachsenen so oft eigen 
(vergleiche die eigenen Falle) ans Licht. 

1) E. Martin, Brain 1D09. Nr. 32. S. 200. 

2) Nonne, Deutsche Zeitschr. f. Nerveuheilkde. 1007. Bd. 33. S. 317. 

3) Vrydag, Ned. Tvdsehr. v. Geneesk. 1008. I. S. 747. 

4) Nonne, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheikde. 1904. Bd. 27. 

5) Hoppe, Journ. for uerv. and mental diseases. 1007. Febr. S. 97. 
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Auch in Nonnes Fallen finden sich verschiedene andere klinische 
Details, welche sich in meiner eigenen Serie charakteristisch fur eine 
gewisse Gruppe von Fallen zeigten (den genannten migrierenden 
Charakter, der nicht selten familiar auftritt, die Rolle, welche Trauma 
und Influenza dabei spielen). Allein wir werden sehen, dass wir auf 
Grund der jetzt vorliegenden Beobachtungen in den Konklusionen 
grundlich von Nonne differieren. 

Die Nonneschen Erfahrungen haben dazu noch bewiesen, wie das 
von C. Winkler und W. Erb erwartete, von Horsley und Cushing 
praktizierte Selbstoperieren von Neurologen, wenigstens von einzelnen 
ihrer, gewlinscht ist, ware es nur, damit die wichtigen Beobachtungen 
wiihrend den Operationen fOr den Fortschritt unserer klinischen Kennt- 
nis und der Diagnostik zugute kommen. In mehreren der Nonne¬ 
schen Falle geht die Vergleichbarkeit mit den meinigen so weit, dass 
ich nicht umhin kann, auch in jenen Fallen einen abnormen Flussig- 
keitsdruck innerhalb des Craniums zu vermuten. Der grosse praktische 
Wert einer friihzeitigen Diagnose von Encephalomeningitis serosa er- 
hellt ganz besonders aus den von mir zusammen mit Snellen be- 
arbeiteten, anderweitig beschriebenen Fallen, von nach Erblindung ge- 
heilten (von uns angenommener) Encephalomeningitis serosa in einem 
Institut fur Erziehung blinder Kinder. So liegt auch von Unger 1 ) 
ein typischer Fall von seroser Exsudatdeposition fiber dem Cerebellum 
vor, der nach palliativer Operation ganz wieder herstellte, jedoch erblindet 
blieb, weil erst zur palliativen Operation beschlossen wurde, nachdem 
die Atrophie der Augenpapillen schon eingesetzt hatte. 

In dieselbe Kategorie von Tatsaclien gehoren die in der letzten 
Zeit in der deutschen Literatur sich haufenden Falle von Turmschadel 
mit Opticuserkrankung. Nachdem schon Velhagen 2 ) drei Falle be- 
kannt gemacht hat, worin unter seinen Augen bei Kindern Turmscha¬ 
del (zuweilen mit Exophthalmus) entstanden war und dabei Stauungs- 
papillen (bis 10 Dioptrien Niveauunterschied) in Atrophie mit voll- 
kommener Erblindung hat iibergehen sehen, haben unlangst J. Hirsch- 
berg und E. G run mark 3 ) das Entstehen und Wesen dieser Erkran- 
kung einer besonderen Nachprufung unterworfen. Ebenso wie ihre 
ophthalmologischen Vorganger (Friedenwald, Grunau, Dorfmann) 
konkludierten sie, dass neben vorzeitiger Yerknocherung der Sutura 
coronaria und sagittalis eine serose Meningitis augenommen werden 
muss, um dieses Krankheitsbild zu erklaren. Sie lenken die Andacht 


1) Unger, Berl. klin. Wochensehr. 1908. S. 208. 

2) Velhagen, Munchener med. Wochensehr. 1904. Nr. 31. 

3) Griinmark, Berl. klin. Wochensehr. 19oS. S. 191. 
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darauf hin, dass, falls je, auch hier die Palliativoperation event, nach 
Lumbalpunktion am Platze ist. Auch Pel 1 ) und Eiselsberg empfehlen 
die operative Behandlung dieser regelmassig zur Erblindung fiihrende 
Erkrankung. Dass unter der Atiologie von Atrophie des Opticus diese 
Erkrankung eher frequent ist, bewies unlangst Melzer 2 ), der in einem 
Blindeninstitut nicht weniger als 17 Falle von Turmschadel traf. 
Meltzer weist darauf hin, dass, welches auch die Ursache in diesen 
Fallen der serosen Meningitis ist, das nicht erhohte Finden des Flfissig- 
keitsdrucks mittels Lumbalpunktion nicht gegen erhohten intrakraniellen 
Hirndruck spricht, denn automatisch oder durch eine lokale Entzfin- 
dung in der Umgebung des Foramen magendi kann in diesen Fallen 
die offene Kommunikation zwischen craniellen nnd spinalen Raumen 
verloren gegangen sein. 

Ich will jetzt diese historische Cfbersicht enden und dabei auf 
die Konklusion den Nachdruck legen, dass man in den ersten Jahren 
dieses Jahrhunderts den beschrankten Wert der Lokalisationssymptome 
mehr und mehr kennen lernte, weil nur zu oft anderweitige intra- 
cranielle Druckvermehrung, Hirntumor zu simulieren imstande ist. 
Wir denken hierbei namentlich an Hydrocephalus internus und an ge- 
wisse Falle von Meningitis serosa, jedoch auch an die Pathologie der 
zentralen Windungen. Man erinnere sich der denkwfirdigen Diskus- 
sion in der franzosischen Academie de Medecine 1902 fiber den be¬ 
schrankten Lokalisationswert der Jacksonschen Krampfe. Damit ver- 
lor das scharfe Lokalisieren in cerebro, so popular einst in der Neu- 
rologie, einen grossen Teil seines Reizes. Glficklich wurde in anderer 
Hinsicht ffir die Praxis wiederum viel gewonnen, indem die Technik 
sich dermassen verbesserte, dass man auf Grund derselben kaum eine 
scharfe Lokalisation zum Unternehmen einer ungefahrlichen Explora¬ 
tion brauchte. Grosse Schadelresektionen stellten sich heraus, nicht 
nur als moglich, sondern selbst in vielen Hinsichten sicherer als die 
beschrankte. Denn bei dem so oft betrachtlich erhohten Hirndruck 
wird die cortikale Substanz mit Kraft den Randern der kleinen Tre- 
panationsoffnung angepresst, in ihrer Vitalitat herabgesetzt und fallen 
der Infektion und der Erweichung viel eher zum Opfer als wenn eine 
raumliche Schadelbffnung angebracht wurde. 

In zweiter Stelle fing man zu vermuten an, dass es lokale Pro- 
zesse gebe, zwar progressiv insoweit, als der Tod und die Erblindung 
infolge erhohten Hirndrucks auftreten konnen, aber nicht maligner 
Natur und bloss auf iokaler subpialer Ansammlung abnormer Flfissig- 
keit beruhend. 

1) Pel, Miindliche Mitteilung. 

2) Meltzer, Neurol. Zentnilb). 1908. S. 
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Drittens wurde die Zahl der Falle immer grosser, wobei nach einer 
einfachen explorativen Operation eine spontane Heilung erfolgte. Diese 
sonderbar erscheinende Wiederherstellung von Kranken, bei welchen 
nichts Positives ausser erhohter Hirndruck gefunden war, musste je- 
doch weniger wunderbar erscheinen, seit eine solche Erfahrung auch 
bei tuberkuloser Peritonitis erhoben war; wie dort kann man vorlaufig 
annehmen, dass infolge temporaren Zutritts der Luft der Widerstand 
der Gewebe erhoht ist. 

Viertens und in Yerbindung mit dem Vorhergehenden kann die 
Tatsacbe, dass der Nutzen und die Notwendigkeit einer palliativen 
Operation bei erhohtem Hirndruck, sei es durch Tumor oder etwas 
anderes, jedem Zweifel entzogen werden. Kennzeicbnend ist, dass im 
Sommer 1907 in drei der wichtigsten neurologischen Kongresse dieser 
Punkt besprochen worden war und zwar von Russell, Osier, Taylor 1 ), 
von Patrick, Dana Starr 2 ), von Oppenheim, Bruns, Krause 3 ). 
Znsammengefasst ist das Resultat dieser drei Diskussionen: 

1. Die Prognose eines operativen Eingriffs ist eine betrachtlich 
bessere, falls sie ausgefuhrt wird von einem Neurologenchirurgen, dem 
spezialistisch Erfahrenen. 

2. Der eminente Nutzen der palliativen Operation bei erhohtem 
Hirndruck ist, sowohl mit Hinsicbt auf die allgemeinen Drucksym- 
ptome (Kopfschmerzen usw.) als namentlich die Stauungspapillen und 
den Yisus, ausser Zweifel gestellt (vergleicbe Kriigener, Hippel, 
Sanger, Sir Marcus Gunn). 

Eigene Falle: 

Fall 1. L. V., 31 Jahre alt, Ingenieur, unverkeiratet. 

Pat. hat Schmerzen im Hinterkopf, abends Erbrechen. Seit 3 Woelien 
klagt er fiber Schwiiche der Beine. Einmal soli er vom Stubl gefallen 
sein. Auch muss er lange nachdenken, bevor er das ricbtige Wort ge¬ 
funden hat und irrt sich noch dabei oft. Er soil immer gesund gewesen seiu. 

Als Kind war Pat. gesund, war guter Schfiler. Im 22. Jalir Lungen- 
entzfindung nach Influenza. Seiner Lungen wegen wurde er vor 10 Jahren 
ffir Militfirdienst ungeeignet erachtet. Er verneint Syphilis. 

Der Vater starb, 31 Jahre alt, an Hirnentzttndung. 1 Jahr zuvor 
hatte der Vater auch Zeichen einer Hirnerkrankung, war dann aber wieder 
hergestellt. Weitere Familiengeschichte belanglos. 

Status praesens am 2. Januar 1902. Patient ist gut ernfihrt,. Das 
Antworten Qberliisst er gerne seiner Schwester, die ihn pflegt. Patient 
ist somnolent und giihut oft. Es ist eine leichte Asymmetrie des Gesichts, 
dadurch rechte Facialisparese. Augen und Frontalmuskeln sind uicht afti- 

1) Taylor, British medical Association. Mitteilung: British medical Jour¬ 
nal. ] 907. S. 1120. 

2) Dana Starr, American Society of medical sciences. 

'i\ Krause, Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 
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ziert. Die Zunge ist beschlagen, wird recht ausgestreckt. Augen: Die 
PapillenrGnder liaben ihre Sckiirfe verloren. Die Venen sind geschwollen. 
Es ist Exsudat vorhanden. Die Augenbewegungen sind gut. Keine Ge- 
s ichtsfeldeinschrftnkung. Pupillenreaktion normal; sie sind klein und gleich. 
Pharynx- und Zungeninnervation, sowie die Kopfbewegungen sind normal. 
Die Kraft der Arme und H&nde normal. Die Armreflexe sind schwach. 
Das rechte Knie wird weniger kraftig erhoben als links. An beiden Seiten 
verstarkter Achillessehnenreflex. Knie- und Plantarreflex normal. Die Naseu- 
Fingerprobe ist rechts unsicherer als links. Das Geftthl der Position so¬ 
wie der Tastsinn der rechten Hand und Arm deutlich herabgesetzt. Es 
ist Empfindlichkeit fiber dem linken parietalem Teil des Scheitels da. 

7. I. 1902. In diesen Tagen wechselt Pat. im psychischem Befinden, 
war auch 3 Tage in Coma. Es gibt vage EmpfindungsstOrungen. An der 
radialen Seite des rechten Arms wird weniger genau lokalisiert als an der 
ulnaren Seite. 

9. I. 1902. Lumbalpunktion, 50 ccm klare FlGssigkeit entleert. Pat. 
erbrach nachher, hatte mehr Kopfschmerzen; der Puls war kraftiger. An- 
deutung von Aphasie. Rechts Babinski, links nicht. 

20. I. 1902. Quecksilbersalbeeinreibung auf der linken Seite des 
rasierten Sch&dels. Abwechselnd in Coma. Andeutung von Hemianopsie. 
Pupilllen reagieren gut. Pat. hort eine Uhr rechts auf 5, links auf 8 cm. 
Stauungspapillen wie frfiher; Venen stark erweitert; kleine Hfimorrhagien. 
4 Diopterien Niveauunterschied. Auf der rechten Papille ist mehr Exsudat 
da. Visus betrachtlich herabgesetzt. Pat. zahlt Finger auf 2 m (Dr. Bou- 
vin). Er erkennt nicht Muskus und kaum Asafoetida. 

27. I. 1902. Die Anschwellung der Papillen ist weniger ausgesprochen, 
die Palliativoperation wird deshalb noch verschoben. 

2. III. 1902. Alle Symptome weniger ausgesprochen. Der Puls ist 
128. Klopfen auf den Schadel nicht mehr schmerzhaft. 

1. VI. 1908. Der Kranke erhohlte sich langsam ganz und wurde 
nicht weiter behandelt. Er soli nach Jahresfrist wiederum krank geworden 
und gestorben sein. 

Zusammenfassung. Es bandelt sich um einen Fall mit 
Erscheinungen von erhohtem Hirndruck. Es waren Zeichen 
da, welche auf die linke Schadelhalfte als mutmasslichen 
Sitz eines Tumors hinwiesen. Eine Lumbalpunktion ergab 
viel Fliissigkeit, und nachdem eine lokale Quecksilberbe- 
handlung auf den Schadel angewendet war, besserten sich 
alle Erscheinungen, nachdem man angefangen hatte, eine 
Operation in Aussicht zu nehmen. Ein Jahr nachher soil 
Patient ebenso wie sein Vater an einem Rezidiv gestor¬ 
ben sein. 

Mit welchem Krankenprozess hatten wir es zu tun? Dass die Ur- 
sache der zweifellosen Hirndruckerhohung in der hinteren Schadel- 
grube gelegen sei, war wenig wahrscheinlich. Zwar entwickelten sich 
die Stammgspapillen schnell mit Blutung und Exsudaten, allein es war 
keine Spur von den als charakteristisch betrachteten Bewegungssto- 
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rungen, ebensowenig wie von den sekundaren Drucksymptomen *), 
namentlich Augenmuskellahmungen. 

Die zentrale Facialislahmung in Verbindung mit der Andeutung 
motorischer Aphasie wies yiel eher auf die linke Hemisphare des 
Grosshims hin. Auch die rechte Hemiplegie war mit dieser Annahme 
erklart. Die Eigentlimlichkeiten der Hemiplegie deuteten auf einen 
Sitz unweit der zentralen Windungen. Die Tatsache jedocb, dass der 
stereognostische Sinn (namentlich an der radialen Seite des Arms), 
besonders gelitten hatte, verglichen mit der eigentlichen Lahmung, lag 
die Vermutung nahe, dass hinter der zentralen Furche der Sitz der 
Erkrankung lag 1 2 ). Auch war wahrend verschiedener Tage Schmerz 
beim Klopfen auf die rechte Parietalgegend. Weil nie erhohtes Fieber 
beobachtet war, konnte Abszess in Abrede gestellt werden; mit der 
starken Stauung konnte der Gedanke an einen encephalitischen Herd 
(nicht eiterige Encephalitis) beiseite geschoben werden; ftir erworbene 
Syphilis sprach nichts. Der Tatsache, dass der Vater an einer Hirn- 
erkrankung gestorben war, konnte derzeit eine Bedeutung noch nicht 
beigelegt werden. Es muss dahin gestellt bleiben, ob die rasche Heilung 
propter oder nur post der Quecksilbereinreibung zustande kam. Leider 
wurde nichts naher iiber das Recidiv bekannt, das nachher aufgetreten 
sein soli. 

Fall 2. Oktober 1904. B. S., 15 Jahre alt, beobachtet im 0. L. V. 
Krankenhaus. 

Pat. klagt fiber heftigen Kopfschmerz im Hinterkopf Tag and Nacht 
seit 3 Monaten. Morgens bricht er ohne Millie. Kein Schwindel, aber er 
sieht bei Blickriclitung nach rechts doppelt. Doppelbilder neben einander. 
Zuweilen Sausen im linken Ohr und Neigung nach links zu gehen. Frtiher 
war Pat. ganz gesund. Vor 2 V 2 Monaten hatte er einen Schlag gegen 
den Hinterkopf mit der flachen Hand bekommen. Mit starken Kopfschmcrzen 
kam er damals nach Hause. Am nachsten Morgen erbrach er schon. Der 
Kopfschmerz liess nicht nach, obwohl er noch seine Arbeit verrichten 
konnte. Ab und zu blieb er einen Tag wegen Kopfschmerz und Erbrechen 
zu Hause. Vor einigen Tagen soli er wahrend heftiger Kopfschmerzen auf 
die Erde gefallen sein und wurde kraftlos in einem Wagen nach Hause 
gebracht. Der Kopfschmerz hat immer denselben Charakter behalten. Die 
Neigung nach links zu laufen ist sehr lastig. 

17. XI. 1904. Nach Mitteilung der Mutter sollte er schon liingere 
Zeit beim Aufstehen morgens Kopfschmerzen gehabt haben. Das Erbrechen 


1) Mitteilung Amsterdamsch Genootschap. Marz 1908. Ned. Tydschr. v. 
Geneesk. 190S. II. S. 1162. Vergl. J. Collier. Brain, Winter 1904. 

2) Schon damals, wie Straussler (Monatsschr. f. Psychiatrie und Neuro- 
logie. Bd. 23. Heft 5) zu Recht bemerkt, war die Frage nach der segmen- 
talen Projektion der Korperoberfliiehe auf dem Grosshirncortex uusererseits ge¬ 
stellt werden. Auf Grund spaterer Erfahrungen beabsichtigte ich seiner Zeit 
ein erstes Schema jener Cortexf'elder zu publizieren. 
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geht den Kopfschmerzen voran. Auch die Mutter sagt, er sei vor deni 
Schlag ganz gesund gewesen. In seinem Laden war er sehr fleissig. Er 
hatte oft einen trockenen Husten. Voriges Jahr oft Nasenblutungen. 
Nackdera er ein Eisenpr&parat von seinem Arzt empfangen hat, liessen 
diese Blutungen nach. Er ist immer guter Laune und jeder Men sell liebt 
ihn. Er singt sehr gut. Seine Grossmutter starb an einer Lungenerkran- 
kung. Pat ist Filius naturalis. 

Status praesens am 15. X. 1904. Pat. ist ein kraftiger Junge, 
sieht bltlhend aus. Die Zunge ist beschlagen, wird recht ausgestreckt. 
Pupillen sind klein, reagieren gut Stauungspapillen beiderseits. Beim 
Sehen nach rechts sieht er ungekreuzte Doppelbilder. Es gibt nystagmi- 
forme Zuckungen in alien extremen Positionen. Der rechte Abducens 
scheint insuffizient. Er hdrt die Uhr auf beiden Seiten auf 0,25 m. Der 
rechte Arm ist schwacher als der linke. Pat. ist in allem linkshandig. 
Den Fersenknieversuch macht er mit dem rechten Bein besser als links. 
Rechts Babinski, links nicht Rechts ein kleiner rascher Fussklonus, links 
niclit. Die linke Kdrperhalfte ist weniger tastempfindlich als rechts. Der 
Hinterkopf ist schmerzhaft bei Druck. 

Augenarzt de Vries beobachtete am 21. X. 1904, dass die Pupillen 
gleich sind und gut reagieren. Der Rand der Papillen verschwommen; 
Venen dick. Bei nicht erweiterter Pupille ist im rechten Auge eine 
Diopterie Niveauunterschied zwischen den Gefassen der Papillen und den- 
jenigen der Netzhaut. 

23. X. 1904. Pat. hat heftige Schmerzen im Nacken beim Aufsitzen. 
auch beim Schlucken. Schmerzhaftigkeit bei Druck auf Hinterkopf und 
Epistropheus. 

27. X. 1904. Gestern ist Pat. 8. 30 morgens sehr cyanotisch geworden. 
Der Herzschlag war normal aber die Atmung hielt auf. Am vorigen Tage 
war Lumbalpunktion gemacht und wurde klare Flftssigkeit aspiriert, die 
nicht unter hokern Druck stand. Die khnstlicke Atmung hatte keinen 
Erfolg und Pat. verschied. Die behandelnden Arzte wollen schon im An- 
fang beraerkt haben, dass er Atmungsstorungeu gleich nach der Punktion 
gehabt hat. 

Bei der Leichenoffnung wurde eine grosse Ansammlung von FlOssig- 
keit ausserhalb auf dem Kleinhirn rechts und ein wenig Hydrocephalus 
interims gefunden. 

Zusammenfassung. In diesem Falle haben sich inner- 
halb 3 Monaten nach einem Schlag gegen den Hinterkopf 
Hirndruckerscheinungen entwickelt. Die klinischen Er- 
scheinungen deuteten auf die hintere Schiidelgrube und 
zwar auf das Kleinhirn, namentlich rechts. Lumbalpunktion. 
Atemstillstiinde entwickelten sich. Unter Erscheinungen 
von maximal erhohtem Hirndruck starb Patient. Nach dem 
Tode erschienen alle Hirngewebe normal. Nur fand man 
eine Fliissigkeitsansammlung im subduralem Raum, nament¬ 
lich iu der rechten Halfte des Kleinhirns. 

Die Neigung nach links zu deviieren beim Gehen konnte als 
Zwangsbevvegung aufgefasst werden und wurde fur eine Erkrankung 
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der rechten 1 ) Kleinhirnhemisphare sprechen. Denn Versuche an Tieren 
haben bewiesen, dass mit Hinsicht auf das Aufrechtgehen der Primaten 
die Manegebewegung der erekten Tiere in vielen Fallen der Rollbe- 
wegung derselben mit horizontaler Korperaxis an die Seite zu stellen 
ist 2 ). Damit wurde auch die rechte Hemiplegie, vielleicht auch die 
Anwesenheit von Babinskis Symptom in Dbereinstimmung sein. 
Wahrenddem auch die Empfindlichkeit bei Druck auf den Epistropheus 
und hintere Schuppe des Occipitalbeins in dem Sinne sprach, konnte 
die Feststellung der Atemstillstande wahrend und nach der Lumbal- 
punktion die Diagnose einer subtentorialen Erkrankung ausserst wahr- 
scheinlich machen. Dass bei Punktion wenig oder gar keine Flttssig- 
keit entleert wurde, gab jedenfalls den Beweis, dass entweder ein 
solider Tumor oder sonst eine abgekapselte FJfissigkeitsansammlung 
da war, keinesfalls einfacher Hydrocephalus. Weiteres konnte nichts 
fiber die Lokalisation, noch fiber die Art der Erkrankung ermittelt werden. 

Das Einzige, was noch diskussionsfahig ware, war die Frage, ob 
zwischen den frfiheren Husten und Nasenblutungen und der jetzigeu 
Erkrankung ein Verband existierte. Weil aber in seiner eigenen Ge- 
scbichte ebensowenig wie in der ganzen Familie Andeutung von 
Tuberculosis da war, hatten wir nur das Trauma als Atiologie ins 
Auge zu fassen. 

Die Ergebnisse der Leicbenoffnung sind definitiv, zwar ausserst 
lakonisch. Es war nichts da, was auf eine Geschwulst hinwies. Keine 
Rede von Tuberculosis (wenigstens nicht im gewohnlichen Sinne, 
ebensowenig wie von alten und frischen Blutungen in vacuo, wie man 
es nicht selten nach Lumbalpunktion sieht). Leider konnen wir nicht 
fiber genauere Daten verfugen als dass eine lokale Ansammlung von 
Flussigkeit fiber das Cerebellum angetroffen wurde. War diese FlOssig- 
keit abgekapselt? Das muss wohl angenommen werden auf Grund der 
Abwesenheit von Druckerhohung im Spinalsack. Die Stauung in den 
Augenpapillen war gering; es waren aber Zeichen da, dass dieselben 
in rapider Entwicklung begriffen waren. 

Was haben wir aus dem Studium dieses Falles fur die Folgenden 
abzusondern? An erster Stelle dieses, dass auch hier wieder die seiner- 
zeit gepriesene Lumbalpunktion als therapeutische Massnabme sehr 
bedenklich zu erachten ist, denn falls wie hier die Druckerhohung 
lokal und namentlich in der hinteren Schadelgrube situiert ist, 
ist es eine Illusion, in dieser Weise die fiberschfissige Flussigkeit zu 

1) L. J. J. Muskens, Mitteilungen der Koainkl. Akademie vau Weten- 
schappeD, Amsterdam. Deel 8. Nr. 0 . 10()2. 

2) Forced Movements. Journal of Physiologic. Vol. XXXI. Nos. 3. u. 4. 
Juui 30. 19iJ4. Vergl. auch Batten, Brain 1007. Nr. 110. 
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entleeren. Obwohl in diesem Falle eine vermutlich abgekapselte 
Fliissigkeitsansammlung auf das Kleinhim drUckte, war hier der Liim- 
baldruck nicht erhoht; und wlirde unter diesem Umstand die Ent- 
leerung von viel Fltissigkeit durch Lumbalpunktion Lebensgefabr ge- 
bracht baben. 

Fall 3. J. S., 14 Jahre alt. 

30. IV. 1905. Patientin kam in 0. L. V. Krankenhaus vor 2 Monaten. 
Dcr Arzt hatte Wanderniere diagnostiziert. Vor 6 Wochen wurde in diesem 
Krankenhaus Nephropexie ausgefOhrt. Seitdem klagt Pat. Qber Kopf- 
schmerzen vorn und rechts und Schmerzen im Auge, Ohr und Nase. Sie 
hat auch in der letzten Zeit einen Nebel vor dem rechten Auge bemerkt. 
Sie ist sclnvach auf den Beinen, oft schwindlig, kann aber nicht sagen, 
nach welcher Seite sie Qberfallen sollte. Am 20. IV. 1905 fand Dr. de 
Vries Papillitis mit weissen Flecken und Hiimorrhagien im rechten Auge, 
links weniger. Beiderseits 4 Dioptrien Niveauunterschied. 

Pat. hat vor einem Jahre nur 2 Mai menstruiert. Schon vor 5 Mo¬ 
naten fing sie an regelmQssig zu erbrechen und Qber Kopfschmerzen, nament- 
lich nachts, zu klagen. In den letzten Wochen bemei'kt sie Herabsetzung 
des Gesichtsvermogens, klagt Qber Schmerz und Sausen im rechten Ohr 
wahrend des Kopfschmerzes. Die Zunge wird nach rechts ausgestreckt. 
Pat. geht titubierend und hesitierend. Es ist allgemeine Einschr&nkung 
des Gesichtsfeldes vorhanden. Der Geruch ist normal. Keine weiteren 
Hirnerscheinungen. 

27. V. 1905. Dr. de Vries findet die Papillitis erheblich verstarkt. 
Oft Erbrechen und Schwindel. 

27. V. 1905. Dreimal Lumbalpunktion ohne Resultat. 

11. VII. 1905. Immer derselbe Zustand. Bei einer erneuten Lumbal¬ 
punktion war der Druck 53 cm beim Liegen. Wenig FlQssigkeit entleert. 
Kopfschmerz danach verbessert. 

17. X. 1905. Des gQnstigen Effekts wegen wurde noch 2 Mai punk- 
tiert und 15 ccm entleert. Pat. meint, dass ihrc GesichtsschQrfe dadurch 
verbessert sei. Objektiv liisst sicli jedoch nichts derartiges feststellen. 

XI. , XII. 1905, I., II., III. 1906 Kopfschmerzen wie frQher; Lokali- 
sat.ion des Kopfschmerzes mehr oberhalb des rechten Auges. 

7. IV. 1906. Palliative Trepanation von Dr. Oidmann. In einer 
kleinen Trepanationsdtfnung wird die Dura kreuzfOrmig geoffnet. 

6. VI. 1906. Die Trepanation hat nur zeitweilig dem Gesichtsver- 
mogen und dem Kopfschmerz eine Erleichterung gebracht. Pat. besuchte 
regelmiissig die Poliklinik. Immer schwere Kopfschmerzen an der rechten 
Seite. Ab und zu ist sie schwindelig, titubiert dann, hat Neigung nach 
rechts zu fallen. Der Vcrstand ist gut geblieben. Pat. bricht ziemlich viel. 

4. II. 1907. Menstruation. Pat. ist jetzt vollstftndig blind. 

XII. 1908. Den Berichten ihrcr Sclnvester zufolge ist Pat. jetzt ganz 
wohl, ist nur vollstandig blind. 

Zusammenfassung. Ein 14jahriges Madchen leidet an 
Erbrechen. Es w ird Wanderniere diagnostiziert und Nephro¬ 
pexie ausgefiihrt. Nacliher entwickelt sich deutlich das Bild 
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erhohteu Hirndrucks, mit undeutlicher Lokalisation einer 
Hirngeschwulst. Obwohl wiederholte Lumbalpunktion etwas 
zu erleichfcem schienen, wurde Patientin blind. Eine Pal- 
liativoperation hatte fur den Visus keinen Erfolg. Ubrigens 
war sie nach einiger Zeit ganz wieder hergestellt. 

Fur die Diagnostik bot der Fall ungewohnliche Schwierigkeiten 
und zeigt, wie leicht anfangende Hirnerscheinungen anf Irrwege fuhren 
konnen. Die urspriingliche Diagnose von Wanderniere wurde in keiner 
Hinsicht bestatigt. 

Als im April die sttirmischen Erscheinungen zutage getreten waren, 
wusste man, dass eine Hirnkomplikation vorlag. Weil aber erhohte 
Temperatur ausblieb, erschien ein Abszess (als Folge einer Appendi¬ 
citis oder der Operation) ausgeschlossen und als auch die Erscheinungen 
der Anamie zu wenig in den Vordergrund traten, dass man an einen 
der Falle von mit Papillitis komplizierter Chlorose denken konnte, war 
die Lage fQr den Diagnostiker ausserst schwierig. 

Durch meine friiheren Falle von Pseudotumor schon die Gefahr 
von nach Spontanheilung restierende Blindheit bedenkend, wurde von 
mir eine ausgedehnte Palliativoperation angeraten, obwohl Lumbal¬ 
punktion einige Erleichterung gegeben hatte. Leider wurden erst 
weitere Lokalisationserscheinungen abgewartet, welche aber ausblieben. 
Auch die April 1906 ausgefuhrte Operation mit sehr kleiner Schadel- 
und Duraoffnung, nachdem 8 Monate ein maximaler Grad von Stau- 
ungspapille existiert hatte, konnte nicht das wenigste Resultat zeitigen. 
Das Gesichtsvermogen ging vollstandig verloren, wahrenddem der all- 
gemeine Zustand sich immer besserte. Nur die Kopfschmerzen traten 
noch ab und zu auf. Deshalb: Ein Fall von Spontanheilung 
einer Hirnkrankheit, mit starker Druckerbohung einher- 
gehend, welcher Prozess totale Blindheit hinterliess. 

Fall IV. J. S., 39 Jahre alt, Schmied, kommt hinein strampelnd. 
Erste Aufnahme am 30. III. 1906. in der 0. L. V. Klinik. 

Er ist vorntlber auf das Gesicht in eine Mascliine gefallco, blutete 
heftig aus Nase und Mund und war ein wenig benommen. Undeutliche 
Mitteilung wird Ober Verlust von Flttssigkeit aus den Ohren gemacht. 
Patient ist gut genahrt, kriiftiger Statur. Zunge und Mundhohle blutig; 
Nasenatmung nach Herausnahme des Blutkoagulums frei. Das Nasenbein 
ist nach links dislokiert. Man findet Fractura nasi und Fractura mandibulae. 

8. IV. 1906. Pat. ftthlt sich gesund, hat noch wenig Schlingbeschwerden, 
und ein subkonjunktivales Hamatom am rechten Olire. Pat. verlasst die 
Klinik. 

Zweite Aufnahme 20. XII. 1906. 

Patient klagt uber schwere Kopfschmerzen, frontaler Lokalisation. Seit 
3 Monaten hat er diese fortwahreml, er bricht abends uml es geht leicht 
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von statten. Die Motilitat ist normal. Er h5rt nun nichts seit dem 
Trauma. Er sagt jetzt, dass er eine Stunde nach dem Trauma bewusstlos 
war. Einige Zeit nach dem Trauma ist er nur noch einmal in der Nacht 
bewusstlos gewesen; am nachsten Tag war er wieder frisch. Er war noch 
9 Wochen nach dem Trauma ohne Arbeit. Nachdem er 2 Monate ge- 
arbeitet hatte, bemerkte er die frontalen Kopfschmerzen und wurde schwind- 
lig dazu. 5 Mai soli er gefallen sein wegen des Schwindels und zwar 
immer nach der rechtcn Seite hin. Er arbeitete noch bis 15. Dezember, 
lief jedoch immer herum wie betrunken mit der Neigung nach rechts zu 
gehen. Er muss immer auf der rechten Seite liegen. Falls er auf der 
linken Seite liegt, fangt alles nach rechts zu bewegen an, die Brechneigung 
wird dazu sehr verstarkt. Es fallt ihm schwer sowohl nach rechts als nach 
links zu blicken; beim Blick nach rechts tritt Nystagmus auf. Wahrend 
5 Wochen nach dem Trauma war Pat. beiderseits taub, jetzt hOrt er wieder 
mit dem rechten Ohre. In der letzten Zeit hat er ab und zu Doppelsehen. 
Das Gesichtsvermbgen ist normal. Pat. ist abgemagert. Die Defakation 
ist erschwert. 

Pat. hat eine Stauungspapille, beiderseits 2 a 3 Dioptrien. Die linken 
Extremitaten sind weniger kraftig als die rechten, namentlich das Kneifen 
der linken Hand und Aufheben des linken Beins. Tiefenreflexe normal. 

11. I. 1907. Beim Blick nach rechts und links tritt Nystagmus auf. 
Pat. meint jetzt, dass das Blicken nach links ihm leichter fallt als das 
Blicken nach rechts. Er liegt gleich leicht auf beiden Wangen. Die Pu- 
pillen reagieren normal auf Licht; es gibt wenig Promineuz beider Bulbi. 
Die Kraft der linken Extremitaten ist zweifellos herabgesetzt. Links ist 
Pat. taub. Der linke Patellarreflex ist erhOht. Kein Fieber. Der Schmerz 
im Hinterkopf ist links so heftig, dass er fortwahrend sebreit Er ist 
ausserordentlich abgemagert. Morphin ist unwirksam. Puls 58. Er liegt 
meistens auf der rechten Seite; beim Stehen Neigung zum Umfallen nach 
rechts. Augenarzt de Vries findet beiderseits leichte Papillitis. Promi- 
nenz 2 Dioptrien. Visus = i j 2 . Gesichtsfeld fhr Bewegung normal, for 
Farben etvvas verkleinert. 

21. I. 1907. Pat. hat einen Anfall durchgemacht. Er lag dabei auf 
der rechten Seite, zuckte mit Armen und Gesicht ohne Bewusstlosigkeit, 
dabei Enuresis. 

31. I. 1907. Pat. liegt auf der linken Seite in der linken Betthalfte 
und fOrchtet sich, nach rechts hinauszufallen. Lumbalpunktion: Druck 
600 mm beim Liegen; ungefahr 10 com Flllssigkeit entleert. 

7. II. 1907. Wiederum Lumbalpunktion; Druck 250 mm. 2 ccm 
FlUssigkeit entleert. Pat. sieht sclilecht, ist schwindlig. 

12. II. 1907. Pat. fiihlt sich besser, Appetit normal. 

13. II. 1907. Die Papillitis verstarkt. Papillenrand melir verschwom- 
men. Gesicktsscharfe wie fi fiber; Pat. klagt aber, dass er zuweilen 
weniger sieht. 

20. II. 1907. Lumbalpunktion. Druck 260 mm. 

25. III. 1907. Kopfschmerzen, zuweilen heftig, meistens weniger. Er 
geht besser und Appetit vorzflglich. 

14. IV. 1908. Papillitis scheint sich zu bessern. 

24. V. 1907. Noch immer Stauungspapillen, die sich langsam bessern. 
V. 0. D. % V. 0. S. :! / 4 (de Vries). 
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Das Gewicht des Pat. nahm vom 19. Februar bis 6. Mai von 103 bis 
139 Pfund zu. 

Dezember 1908 soli Pat. wieder an die Arbeit gegangen und voll- 
kommen gesund sein. 

Obwohl das Trauma in diesem Fall ziemlich genau notiert war, 
so stellte sich die Diagnostik als eine sehr schwierige beraus. Dass 
ein Verband zwischen dem Trauma und jetzigem Hirnprozess existierte 
war kaum zweifelhaft. Welch er Prozess war das aber? 

Wah rend vieler Tage war der Zustand deplorabel. Heftigste Hirn- 
druckerscheinungen mit schwersten Kopfscbmerzen, von Tag zu Tag 
intensiver werdende Entziindung und Schwellung des N. optici, mfissten 
uns einen baldigen Exitus erwarten lassen. 

Ware nicht das ursprfingliche Trauma, wahrscheinlicb eine Frac- 
tura baseos cranii, genau bekannt gewesen, der Zustand im Dezember 
mit wachsendem Hirndruck wfirde mit Wahrscheinlichkeit auf einem 
schnell wachsenden Tumor und zwar in der binteren Scbadelgrube hinge- 
wiesen haben. Die Schwierigkeit dennoch, aber an welcher Seite? Die 
Zwangslage auf der recbten Seite, die Eigentfimlichkeiten des Nystag¬ 
mus (der schnelle Schlag nach links gerichtet) pladierten fur die rechte 
Kleinhirnbemispbare als Sitz der Erkrankung 1 ). Dagegen war die links- 
seitige Hemiparese und die Schmerzhaftigkeit des linken Occipitalteils 
mehr geeignet, auf eine Lokalisation an der linken Seite hinzuweisen. 
Auch die nacbbleibende Taubheit links mbge zur Annahme eines 
Kleinhirnbriickenwinkeltumors (oder Rezesstumors der Englander) ge- 
fQhrt haben. 

Weil aber mit ziemlich grosser Sicherheit hier ein Schadelbruch 
existierte und zwar einer des gewohnlichen Typus, wobei die beiden 
Pyramiden den umgebenden weniger harten Schadelbeinen gegenGber 
einer Verschiebung unterworfen waren, hatte man noch andere Mog- 
lichkeiten in Betracht zu ziehen. In erster Linie sollte an einen Ab- 
szess gedacht werden. Dass die Temperatur nur geringe Erhebungen 
zeigte, kann nicht dieser Moglichkeit Abbruch tun; ebensowenig als 
die Abwesenheit einer „Porte d’entree“. Der ganze klare Geisteszu- 
stand gab der Diagnose von Abszess nur wenig Halt. Das eigentfim- 
liche traumartige der Abszesskranken war nie bei ihm beobachtet. Im 
Gegenteil, mit dem grossten Interesse mischte sich der Kranke selbst 
unter den schrecklichsten Schmerzen in die Konversation Gber neu 
aufgetretene Symptome. 

Obwohl die Literatur, namentlich die ophthalmologische, fiber 
Stauungserscheinungen nach Trauma Capitis genugend vorhanden ist, 

1) Forced Movements. Journal of Physiology. 1904. Hier wurdc, soweit 
mir bekannt, zuletzt der Kleinhirunvstagmus niilier analysiert. 


Digitized by 


Gck >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



440 


Moskess 


sind doch die Falle mit verspatet auftretenden Stauungspapillen selten. 
Wilbrand und Sanger 1 ) geben als Perioden zwiscben Kopftrauma 
und Stauungspapillen l'/j bis 2 Tage. 1st eine langere Zeit verflosssen 
wie bier, so nehmen die Augenarzte Meningitis, namentlich wenn Fieber 
da ist, an. Diese Autoren haben Falle beobacbtet, worin die Menin¬ 
gitis genas und Blindheit hinterblieb (Ewald 2 )). Wahrend in unserem 
Falle, namentlich mit Hinsicht auf die Untersuchung der Lumbalfliissig- 
keit eine allgemeine Meningitis ausgeschlossen werden konnte, so war 
jedoch eine lokale Meningitis und dann eine serose sebr moglicb. Mit 
dieser Annahme lasst sich auch erklaren, dass die Symptome erst mehr 
auf die rechte, nachher mehr auf die linke Seite hindeuteten; denn 
wahrend einiger Zeit zeigte Patient Zwangsliegen auf der linken Seite. 

Bei diesem Kranken hatten sich 6 Monate nach einer 
Fractura basis cranii (namentlich die linke Halfte der hin- 
teren Schadelgrube betreffend) Symptome erhohten Hirn- 
drucks auf alarmierender Weise mit starker Papillitis ent- 
wickelt. Spontan oder auch unter Einfluss einer Lumbal- 
punktion wurde Abnahme der Erscheinungen festgestellt. 
Eine serose (Encephalo)meningitis und zwar eine multiple, 
wenigstens rechte und linke Kleiuhirnhemisphare betreffend, 
wurde angenommen. 

Die Stauungspapillen hatten unter unseren Augen von 2 bis 4 Diop- 
trien zugenommen. Obwohl wahrend 6 Wochen diese Schwellung 
existierte (Visus V 2 und 3 /.») erfolgte keine Atrophie N. optici. 

Kann in diesem Fall die dreimal wiederholte Punktion einen Ein¬ 
fluss auf den Krankheitsprozess ausgeubt haben? Kaum ist dieses an- 
nehmbar. 

Denn, die meningitischen Herde waren wahrscheinlich inkapsuliert; 
nur in der ersten Punktion hatte man einen tibernormalen Druck ge- 
funden und die spateren Punktionen hatten nur wenig Kubikzentimeter 
Fliissigkeit entleert. Auf das Symptom der Kopfsclimerzen kann zeit- 
weilig auch die Entleerung von sehr wenig Fliissigkeit 3 ) einen gunstigen 
Einfluss haben; iibrigens wird in der Literatur 1 ) immer und immer 
wieder, bei Erkrankungen der hinteren Schadelgrube fiir Lumbalpunk- 
tion gewarnt. Die Falle plotzlichen Todes bei Punktion des Kleinhirns 
sind meines Erachtens daran zuzuschreiben, dass, sowohl bei inkapsu- 
lierter Fliissigkcitsanhaufung als bei den extra- und intracerebellaren 

1) Wilbrand u. Siinsrer. Neurologie des Auges. 1905. S. 70S. 

2) Ewald, Wien. klin. Wochenschr. 1895. S. 105. 

8) Gross, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1905. Bd. 29. S. 4G2. 

-1) Dergent und Grenet, Encdphale. 1908. S. 92. 
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Geschwiilste schon wahrend des Ausflusses einzelner Kubikzentimeter 
Fliissigkeit eine Verschiebung von Cyste und Geschwulst, sowie des 
distalen Teils des Kleinhirns, namentlich des Flocculus stattfindet, und 
dass dadurch die Funktion des Foramen magnum als Kommunikation 1 ) 
zwischen cerebralen und spinalen R&umen plotzlich blockiert werden 
kann 2 ). Auch Wilbrand und Sanger, ebenso wenig wie der erfahrene 
englische Spezialist Horsley und Kocher und Cushing, haben kaum 
je irgend eine definitive Besserung beobachten konnen 3 ). 

Fall 5. Fr&ulein Y., 26 Jahre alt, fiel 1899 vom Fahrrad auf den 
Kopf, wobei Bewusstlosigkeit auftrat. September 1905 trat die Empfin- 
dung von Formikation und Taubkeit im rechten Arm und Bein auf, mit 
partieller Lahmung, wodurch sie Objekte fallen liess. Auch leichte Kon- 
vulsionen der rechten Gesichtshalfte. Spontan verschwanden diese Erschei- 
nungen, welche von dem Bruder, einem Arzte, als von einem Herde in der 
linken Hemisphare abhangig, betrachtet wurden. 

1906 hat Patientin 4 Mai in der Nacht gebrochen. 

Im Februar 1907, ein paar Wochen nach Influenza, trat Steifigkeit 
der linken Hand auf. In den jetzt folgenden 4 Monaten entwickelte sich 
eine Lahmung des linken Arms und traten 3 grdssere Anfalle fokaler 
Epilepsie der linken Korperhalfte auf. Auch diese Erscheinungen heilten 
spontan. 

Nachher jedoch entwickelten sich die ernsten und hartnackigen Er¬ 
scheinungen, namentlich immerfort frequentere Jacksonsche Anfalle der 
linken Zungenhalfte mit schwerer Sprachstdrung. Die Natur der letzteren 
war schwer zu deuten, denn die Differentialdiagnose zwischen motorischer 
Aphasie und starker Anarthrie war niemals genau mit Sicherheit zu stellen. 
Am 31. Juli fand man leichte Facialislahmung rechts und die tiefen Re- 
flexe waren samtlich erhdht. In den jetzt folgenden Wochen verschlimmerte 
sich der Allgemeinzustand ausserordentlich sclinell. Taglich 30—60 schwere 
Anfalle von Zuckungen der Gesichtsmuskeln links und rechts, mehr jedoch 
rechts. Zungen- und Gaumenmuskeln waren gelahmt; das Schlucken war un- 
mdglich. Das Korpergewicht minderte schnell herab, der Unmoglichkeit 
irgend einer regelmassigen Ernakrung wegen. 

Obwohl die Form der Zungen- Oder Schlucklahmuug nicht einmal 
eine richtige Lokaldiagnostik ermoglichte und selbst der Linkshandigkeit 
der Patientin wegen nicht einmal die Lateralitat des Herdes diagnostisch 
gesichert war, wurde zu einer Exploration erst in der linken, dann in der 
rechten Hemisphare geschritten. Die Herren C. Winkler und J. Posthu¬ 
mus erachteten einen todlichen Ablauf innerhalb einer kurzen Frist immi¬ 
nent, meinten jedoch, dass der Eingriff gerechtfertigt sein kdnnte. Mit 
Hinsicht auf eine mogliche Komplikation in der hinteren Sclmdelgrube 
wurde von Lumbalpunktion ahgesehen. Bei einer Offnung von 8x9 cm 
wurde festgestellt, dass die Dura mater stark gcs]>annt und blutarm war. 


1) Propping, Grenzgebiete. 190S. Bd. 19. 

2) L. J. J. Muskens, Epilepsia. 1909. Bd. 1. S. 224. 

3) H. Kriigener, Arch. 1'. Oplithalm. Bd. 05. 8. 09. — F. Krause, 
Arch. f. klin. Chirurgie. Bd. 84. S. 597.—Sick, Deutsche med. Woclienschr. 
1900. S. 1390. 

DeuUcho Zcibclirift f. Xerveiiheilkumle. S*J. 13J . 30 
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Das Hirn pulsierte nicht. Mit Rflcksicht auf die Gefahr, dass der starke 
Uberdruck in einem Gass sieh entleeren und dadurch Shokwirkung eintreten 
kdnnte, wurde die Dura nur oberflachlich inzidiert. Eine Woche darauf 
wurde nach Erdffnung der Dura der Herd gefunden. Es fiel auf, dass 
die Pia mater hier und dort trObe war, die Farbe der Hirnsubstanz zeigte 
einen purpurnen Anstrich den dilatierten Venen zufolge. Viel helle Sub- 
arachnoidalflQssigkeit entleerte sich. Ausschliesslich von den verfiirbten 
Stellen des Cortex konnten mit einem sehr schwachen faradischen Strom 
epileptiforme Anfalle, wie so oft bei der Patientin beobachtet, ausgeldst 
werden. Dieser ganze Teil des Cortex wurde wahrend einigen Sekunden 
mit einer warmen Sublimatlbsung 1:5000 getrankt. 

Der weitere Yerlauf war husserst gttnstig, das Korpergewicht nalim 
innerhalb 6 Wocben 13 kg zu, nie mehr warden Anfalle beobachtet. Dass 
in der Tat der lokale Druck die Jack son schen Anfalle in diesem Fall 
verursacht hatte, wird durch die Tatsache bewiesen, dass nach der ersten. 
vorlaufig dekomprimierenden Operation, die Anfalle mit einem Schlag und 
definitiv ausblieben. 

Bleibende Ausfallserscheinungen hat Patientin nicht gehabt, ausser 
nicht belastigender Astereognosie der rechten Hand. Psychisch zeigte 
Patientin eine sehr erklarbare Uberreizbarkeit, dem durchgemachten Elend 
zufolge. Nach einigen Tagen hatte sie eine funktionelle Sprachstorung. 
Seitdem ist sie bis jetzt (3 Jahre spater) vollkommen gesund. 

Was lag hier vor? Wahrend ein tuberkuloser oder svphilitischer 
Prozess ausgeschlossen schien, konnte hier ein richtiger solitarer Tumor 
wahrscheinlich kaum erwartet werden. Doch wurde hier, den land- 
laufigen neurologischen Ansichten zufolge, von den meisten Arzten 
Hirntumor diagnostiziert worden sein und zwar ein multipler Prozess. 
z. B. langsam wachsende Tumoren, erst in der rechten Hemisphere, 
dessen Erscheinungen kompensiert wurden, wahrenddem die spateren 
Erscheinungen durch Metastase des Tumors in der anderen Hemisphere 
verursacht seien. Vielleicht hatte sich selbst in der Medulla oblon¬ 
gata eine Metastase ausgebildet (Schluckstbrungen). Der schnelle Ver- 
lust an Korpergewicht schien fiir eine solche Diagnose zu pladieren. 

Dainals wurden jedoch schon die frliheren Erfahrungen verwertet 
und an die Moglichkeit seroser Meningitis gedacht, obwohl Qninckes 
und Nonnes, sowie Oppenheims Mitteilungen mir noch unbekannt 
geblieben waren. Hatte ich nicht serose Meningitis vermutet, ich 
glaube nicht, dem hoti'nungslosen Zustand gegeniiber zum Eingriff iiber- 
gegangen zu sein. 

Ich war auf einer Exploration in beiden Heruispharen gefasst; 
der erste Eingritf gab uns schon das Vorrecht, den Herd zu treffen 
und nicht nur zu dekomprimieren, sondern auch eine Woche spater 
eine definitive Wendung der sehr ungiinstigen Prognose zu veranlassen. 
llier ergab sich fur uns die Chance, als erster eine Autopsie in vivo 
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zu machen 1 ), welche viele Anknupfungspunkte mit der unlangst von 
Raymond und Claude beschriebenen Autopsie an der Leiche darbot. 
Hier wie dort haben wir TrQbung der Pia und Verwachsung der Hirn- 
hullen mit der Cortex. Hier wie dort vasomotorische Storungen, und 
zwar in der Weise, dass eine lokale allseitig abgeschlossene Cyste da- 
durch in die Erscheinung getreten war und dass, mutmasslich hier wie 
dort, die Sekretion der Cerebrospinalflussigkeit in diesem abgeschlossenen 
Raume zu Pseudotumorerscheinungen den Anlass gegeben hatte. Waren 
auch Mikroben im Spiele gewesen und wie kamen diese dorthin? 
Hatte die Sublimattrankung der Gegend Anteil an dem definitivem 
Effekt der Operation? Auf diese Fragen mlissen wir vorlaufig die 
Antwort schuldig bleiben, und konnen nur den Fallen von Nonne, 
Krause, Henneberg eine zufligen, in welcher nicht nur die lokale 
HirnerkrankuDg per autopsiam in vivo zur Beobachtung kam, doch 
auch ein Hinweis fur weitere Arbeit gefunden wurde. Namentlich 
scheinen der Pathologanatom und der Neurologchirurg besonders be- 
rufen zu sein, unsere Kenntnisse in dieser Richtung zu erweitern. Zum 
Teil gestattet auch Fall 8, diese gestellten Fragen etwas naher zu be- 
stimmen. 

Alles zusammen konnen wir feststelleD, das diese erste autopsia 
in vivo der serosen Meningitis die folgenden vier Befunde ermoglichte: 
1. lnjektion der Pial- und Cortikalgefasse; 2. vollkommen lokalisierte 
wahrscheinlich allseitig abgekapselte Anbiiufung von serosem Exsudat, 
subarachnoidal, aber hier ausschliesslich peripher, nicht zwischen den 
Windungen gelagert; 3. Trubungen der Pia und Arachuoidea und Ver- 
wachsungen; 4. Funktionell bestand eine krankhaft erhohte elektrische 
Reizbarkeit des betroffenen Teils des Cortex. 

Kaum je wurde besser als in diesem Fall das Dictum illustriert. 
„dass mit der jetzigen Technik absolut eindeutige Indikationen ab- 
warten, nichts anderes bedeutet als den Tod abwarten". Der Fall 
zeichnet klar in solcben Fallen unsere Pflicht vor; uns erst eine Technik 
erwerben, welche die Gefahr des Eingriffs auf ein Minimum herab- 
setzt und dann nach sorgfaltigem Studium des Falles palliativ ope- 
rieren und zwar dort, wo die beste Chance ist, den Hauptsitz des Pro- 
zesses zu finden. Solange wir nicht klinisch genau iiber die Differen- 
tialdiagnostik, Tumor-serose Meningitis, unterrichtet sind *), wird man 
in alien Fallen von Tumorerscheinungen, ohne zu schaden, von diesem 

1) Vergl. die ausfiihrliche Mitteilung des Falles in „Epilepsia“. 1010. Bd. 2. 
Heft 1. 

2) Vergl. die Abhandlung „Dic Dilferentialdiagnostik der seriisen Menin¬ 
gitis und die Technik der operativen Behandlung derselben'* in ,,Epilepsia". 
1910. Bd. 2. Heft 1. 

30 * 
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Prinzip sich leiten lassen konnen. Wenn auch ein noch so vollkommen 
tadelloses Resultat wie in diesem Falle, sowie in Fall 8 seltsam bleiben 
mochte, so wird man wenigstens in diesen Fallen zur richtigen Zeit eine 
Palliativtrepanation verrichtet haben. Die heftigen Kopfschmerzen, das 
Erbrechen und der fruhzeitige Verlust des Gesicbtsvermogens werden 
unseren Kranken erspart bleiben. 

Fall 6. L. J., GemQsekhndler, 47 Jahre alt. Jude, verheiratet. 
6 Kinder, alle gesund. 

Datum der ersten Untcrsuchung 27. Juli 1908. 

Pat. klagt Qber Sclnvindelanf&lle; alles dreht sich um ihn, er muss 
sich sttttzen, um nicht hintenOber zu fallen. Er hat dies ein paar Mai jeden 
Monat seit einem Jahr empfunden. Auch hat er vor 2 Monaten 3 grosse 
Anfalle gehabt. Er zuckte dabei mit Handen und Fttssen, knirschte die 
Zahne, will jedoch dabei die Unterhaltung seiner Yerwandten gehdrt haben, 
kein Zungenbiss. Keine Enuresis. 

Er klagt weiter tlber Schwftche des linken Beins, seit ein paar Mo¬ 
naten verschlimmert. Pat. geht schlecht, schon seit einem Jahr. Weiter 
hat er Kopfschmerzen im rechten Frontalteil stechenden Charakters unge- 
fahr 4 Mai pro Wochc, wobei er, namentlich nachts, erbricht. Diese Kopf¬ 
schmerzen sind immer verschlimmert. Das Gedhchtnis scheint herabgesetzt, 
er gahnt viel. Zeitweilig Trunkenboldsgang. Pat. fiel im September 1907 
auf den Hinterkopf. Seitdem haben alle diese Symptome sich entwickelt. 
Gleich nach diesem Fall will er erbrochen haben. 

Status praesens am 4. August 1908: Die rechte Pupille ist grosser 
als die linke. Lichtreaktion normal. Augenbewegungen normal. Die Zunge 
bcbt, auch die rechte Hand. OberfUichliche und tiefe Reflexe normal; nur 
am linken Bein ist der Kniereflex verstarkt und ist Babinski positiv. 
Schmerzhaftigkeit. beim Klopfen auf den linken Frontalteil. Augenarzt 
Snellen: Visus rechts 3 f( , links 3 / 10 . Im linken Auge ist der Papillen- 
rand verschwommen. Die Venen erweitert. Niveanunterschied 1 1 / 2 D. 

20. November 1908. Post- Oder Propter(?)Behandlung mit Jodet. 
kal. 45:1000 (3 Loffel pro die) bessern die Kopfschmerzen und erbricht 
Pat. weniger. Die Stauung der Papillen geht zurtick. Babinski wie zuvor. 
V. O. D. 4 V. 0. S. = 4 10 . 

1. Fel>ruar 1909. Ausser einer leichten Verschwommenheit der Pa- 
pillenrander ist Pat. wicder hergestellt. 

Eine genaue Lokalisation dieses unzweifelhaften Hirnprozesses 
war Mangels geniigender Symptome aul’zugeben. — Vom Anfang an 
war der gutartige Charakter dieser Erkrankung aufgefallen und war 
serose Meningitis diagnostiziert. 

Deshalb: Bei einem Erwaelisenen entwickelten sich nach 
einem Fall auf den Hinterkopf die Zeichen einer progres- 
siven Him erkrankung mit doppelseitiger Papillitis und u n- 
vollstandiger Hemiplegie ein hergehend. Unter Behandlung 
versch wanden alle Symptome. Traumatise he Encephalo- 
meningitis serosa, die rechte Hemisphare des Grosshirns 
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Jedenfalls mehr betreffend, wird angenommen. Dieser Fall 
heilte spontan aus, nachdem wahrend einiger Wochen die 
Papillitis, 1V 2 Dioptrien hoch, nur zeitweilig zu einer ge- 
ringen Visusbeschrankung Anlass gegeben hatte. Unter 
diesen Umstanden kann auch in der Folge in solchen leichten 
Fallen der palliative Eingriff unterlassen werden. 

Fall 7. G. E., 16 Jahre alt,'Buchdrucker. 

11. August 1908. Seit 7 Wochen Schraerzen am rechten Frontalteil 
stechenden Charakters, immerfort verschlimmert. Pat. hat einmal vor 
4 Wochen erbrochen. Er ist schlaferig und gahnt viel. Wenn er das 
Bett verl&sst, klagt er Qber Doppelsehen, die Bilder oben und neben ein- 
ander. Seit 3 Wochen hat er die Arbeit verlassen. Er hOrt, sieht, schmeckt 
und riecht gut 

Pat. war als Kind gesund, soil viel Staupen gehabt haben. Vor 
3 Jahren im Krankenhaus wegen Pleuritis und wurde operiert. 

Vor einem halben Jahr soil er einen Schlag der Tore gegen den 
Hinterkopf bekommen haben, soil nicht bewusstlos gewesen sein. Auch 
hat er sonst sich Verwundungen in der Maschinerie zugezogen. Vor 
6 Wochen war das erste Symptom der Erkrankung ungewohnliche Schlaf- 
neigung; dann kamen die Kopfschmerzen usw. dazu. 

Die ganze Familie war nervOs. Ein Bruder, 4 Jahre alt, hatte viel 
Staupen und starb nach 14 Tagen. 

Pat. ist gut gen&hrt. Strabismus convergens des rechten Auges ist da. 
Die rechte Pupille ist grosser als die linke. Die Doppelbilder sind un- 
gekreuzt. Facialisinnervation links weniger kr&ftig als rechts. Pupillen- 
reaktion normal. Finger-Nasen-Experiment mit der rechten Hand ungenau. 
Die tiefen Reflexe der Beine sind schwach, der Arme nicht da, rohe Kraft 
normal. Auf dem rechten Temporalteil des Schadels ist der Perkussions- 
schall mehr tympanitisch. Ein wenig Romberg. Stauungspapillen beider- 
seits 2 V 2 Dioptrien. 

28. August 1906. Nach ein paar Wochen Bettruhe und Jod. Kal.- 
Medikation, sind die Stauungspapillen verbessert. Die frtiher gefundenen 
Netzhautblutungen kaum mehr sichtbar. Nur klagt er iiber Ohrensausen. 

15. Oktober 1908. Pat. ist ganz wieder hergestellt und verl&sst das 
Krankenhaus. 

Dieser Fall ist vergleichbar mit Fall 6. Fur beide fallt die un- 
deutliche Lokalisation des Prozesses auf, wahrend auch die schnelle 
Besserung frappiert. War die Erkrankung tuberkuloser Natur? Das 
schnelle Entstehen der Stauungspapillen, die Augenruuskellahmung, der 
Trunkenboldsgang, der Schwindel, das Ohrensausen, dringt zur An- 
nahme einer serosen Meningitis, vielleicht tuberkuloser Natur in der 
hinteren Schadelgrube, welche spontan zur Heilung kam. Der Fall 
ist insoweit wichtig fiir weitere Arbeit, als die Stauung schon 2 '/ 2 
Dioptrien war, aber ohne Visusverlust. Dies scheint mir der maxi- 
raale Grad von Stauungspapille, bei welchem man exspektativ ver- 
fahren kann. 
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Fall 8. G. v. d. B., 16 Jahre alt. 

23. III. 1909. Neben allgemeinen Hirndrucksymptomen (starke Kopf- 
scbmerzen, tagliches Erbrechen, Papillitis optica incipiens), linksseitige epi- 
leptiforme Ant'alle, namentlich den linken Arm betreffend. Allcs hat sich 
in 2 bis 3 Monaten entwickelt. Es existiert leichte linksseitige Hemi- 
parese, namentlich des Arms. Ebendaselbst stark erhdhte Reflexe. Auch 
Klonus des M. quadriceps femoris und des M. pectoralis major links. An 
der linken Hand und Unterarm ausgesprochene Astereognosie; erkennt 
keinen Gegenstand mit der linken Hand. Dabei Atopognosis: BerQhrung 
der Haut wird hier, sowohl an der ulnaren als der radialen Seite, distal¬ 
warts lokalisiert. Schmerzempfindlichkeit Qber beide linke Extremitaten 
herabgesetzt. 

19. IV. J909. Patient, der sonst in gehobener Stimmung verkehrte, 
reagiert w’eniger in den letzten Tagen, wird dumpfer ausseren EindrOcken 
gegenQber. Linksseitige Hemiplegie nimmt zu. 

Augenarzt de Vries: Doppelsehen, Pupillarreaktionen und Augenbe- 
wegungen normal. Starke Papillitis mit Netzhautblutungen. 3 Dioptrien 
Niveauunterschied. Visus normal. 

20. IV. 1909. Palliativoperation ohne DuraOffnung. Knochenbresche 
8x7 cm Qber Parietalgegend. 

26. IV.. 1909. Kopfscbmerzen und Erbrechen geschwunden. Papillitis 
rechts starker als links. Astereognosie und totale, kaum segmentale Ato¬ 
pognosis; wird meist distalwarts lokalisiert. 

8. V. 1909. Papillitis beiderseits zugenommen. Niveaunterschied jetzt 
5 Dioptrien. Visus herabgesetzt: O. D. i l i , O.S. } j 3 . In diesem Stadium war 
der Visus ungemein schwankend. So fand Augenarzt Schoute am 12. V. 
1909 V. 0. D. == Vi;o- V. 0. S. = Vr.o m ' 1 den Ringen von Landolt. 
Zahlt Finger auf 3 m. Linksseitige Hemiparese hat zugenommen. Auch 
dor Tastsinn auf linken Unterarm und Hand ist fast ganz erloschen. 
Wegen zunehmendem Hirndruck Ventrikelpunktion, 6 ccm entleert. 

15. V. 1909 zweite Operation. AusgedehnteDuraoffnung, aus welcher maxi¬ 
mal komprimiertes Him prolabiert. Der Teil, dessen faradische Reizung 
links- und auch rechtsseitige Konvulsionen loslost, wird aufgesucht. Wegeu 
Kollaps muss die Wunde geschlossen werden. 

17. V. 1909. Visus 0. D. 3 5rt . V. 0. S. 3 :j0 . TrQbe Retinastreifen 
bis zur Faveola. Maximalweite Pupillen. 

26. V. 1909 dritte Operation. Eroffnung von Haut- und Duralappen. 
In den vorderen Teilen des freiliegenden Cortex werden Konvulsionen der 
rechten, weiter nach hinten melir der linken Hand ausgelost. An letzter 
Stelle wird die subcortikale Gegend punktiert. Eine nussgrosse Cyste und 
zwar eine waudlose der nachherigen mikroskopischen Untersuchung Dr. 
Schoos zufolge, wurde hier, mit ziemlich viol polynukleiiren Zellen, ange- 
troffen. Der gauze Inhalt (ciwcissreiche gelbe Flflssigkcit) wird entleert, 
etwa 8 ccm. Wunde geschlossen. I'ber der erdfineten Cyste wurde die 
Dura niclit geniibt. 

28. VI. 1909. Allgemeines Wohlbctinden. Hemiparese zurQckgegangen. 
Nur an der ulnaren Seite des linken Unterarms und Hand ist die Tast- 
emptindung weniger deutlich als rechts. An der radialen Seite jedoch 
werden melir regelniiissig topognostisehe Felder gemacht als an der ulnaren 
Seite. Die beriilirten Hautstellen werden — zuni Unterschicd mit dem 
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Ergehnis vor der Entleerung der Cyste — nach proximalw&rts verlegf, 
sowohl an der ulnaren als der radialen Seitc des Arms. Schmerzemptind- 
lichkeit nur auf ulnarer Halfte des linken Unterarms and linken Brust- 
zone herabgesetzt. Pat. erkennt MQnzen. Die Hemiplegie geht lang- 
sam zurQck. 

10. VII. 1909. Dr. de V ries: Papillen noch etwas verschwommen. 
Wenig Schwellung. Visus deutlich verbessert. V. 0. D. 2 1 l 2 • 12, V. 0. S. 2 1 2 : 8. 

30. XI. 1909. Pat. ist wieder ganz hergestellt, eine leichte Parese 
der linken Hand ausgenommen. Er sieht blflhend aus. Keine Kopfschinerzen 
oder sonstige cerebrale Symptome. Visus r. = 1. 6 S . Objektiv ist im 
Augenfundus niebts mebr zu seben. (Augeniirzte Snellen und Nicolai.) 

Am 10. VII. 1910. Ausgezeichnetes Wohlbefinden. Visus normal. Leichte 
Astereognosie und leichteste Parese der linken Hand ist noch da. 

Deshalb ein Fall, vergleichbar mit Fall 5, mit dem Unterschied 
jedoch, dass hier die epileptischen Entladungen auf den Hintergrund, 
die Lahmung und die Stauungspapillen dagegen maximal geworden 
sind. Es ist dieser merkwurdige Unterschied bei im Grunde so sehr 
vergleichbaren Erkrankungen wichtig, mit Hinsicht auf die versohiedene 
Lokalisation. Im Fall 8 hat sich anscheinend in der Tiefe der Win- 
dungen der inkapsulierte Herd der serosen Meningitis entwickelt und 
daran ist der Druck auf die Capsula interna und die ausgesprochene 
Hemiplegie mit Gefuhlsstorungen zuzuschreiben. Andererseits fand sich in 
Fall 5 die Cyste ausschliesslich peripher, kam ganz zu Gesicht, und 
kann das frequente Auftreten der epileptiformen Entladungen erklaren. 

Der Gegensatz dieser Falle ist mit Hinsicht auf die schwere Stau- 
ungspapille mit drohender Erblindung in Fall 8, den vollkommen nor- 
malen Papillen des Falls 5 gegenliber, auffallend, weil nicht in tiber- 
einstimmung mit Lesley Patons Satz 1 ), der ja aus einem grossem 
Material den Schluss zog, dass namentlich die graue Cortex interessie- 
rende Neubildungen Stauungspapillen zu veranlassen imstande sind. 

Andererseits ist der Fall wichtig, weil sich hier herausstellt, dass 
in diesem Ausnahmefall eine Papillenstauung von 4 Dioptrien und ein 
Visus von V»;o durch eine komplete Operation ad integrum zuriick- 
gehen konnte. In operativer Hinsicht muss darauf hingewiesen werden, 
dass in diesem Fall 8 keine Sublimatwaschung nach der Depletion 
des Herdes angewendet wurde. Es erhebt sich die Frage, ob dadurch 
nach den Operationen die noch 2 Mai notwendig gewordene Punktion 
nicht vorgebeugt hatte werden konnen, wenn wir. wie auch in Fall 5, 
die Sublimatwaschung auch hier angewendet? Auf alle Falle rst es 
ausserst merkwtirdig, sowohl klinisch als pathologisch-anatomisch, 
dass nach der dreimaligen Operation und nachherigen zweimaligen 


1) Ned. Tydsohr. voor Geneesk. 1909. 2. Nr. 15. S. 1113-1124. 
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Herdpunktion durch den Skalp bindurch nicht eine Spur einer Druck- 
zunahme, im Gegenteil eine ununterbrochene Heilung, beim jetzt ganz 
gesunden Patienten beobacbtet werden konnte. 

Fassen wir das Resultat dieser 8 Falle zusammen, so baben wir 
Patienten, bei welchen, unserer jetzigen diagnostiscben Kenntnis zu- 
folge, die Diagnose von Meningitis serosa gestellt werden muss. Der 
Unterschied mit den frttheren diesbezuglichen Mitteilaugen ist dieser, 
dass in 3 meiner Falle der Beweis autoptiscb, in Fall 5 und auch, 
zwar unvollstandig (weil der eigentliche Herd nicht ganz zu Gesicht 
kam) in Fall 8, im Leben, geliefert werden konnte. In Fall 5 wurde 
ausser der lokalen Anwesenheit einer klaren Flussigkeit festgestellt, 
dass objektive Zeicben der Erkrankung zu Gesicbt kamen (purpurne 
Verfarbung, Gefassdilatation, Trlibungen und Verwacbsungen der Pia) 
und dass der betreffende Cortexteil, zur Grosse eines Funfmarkstiicks, 
in bohem Grade flir schwache elektrische Strome reizbar sich heraus- 
stellte; meines Erachtens konnte hier mit Sicherbeit in anatomiscbem 
und physiologischem Sinne die Erkrankung naher definiert werden. 
Auf Grund dieser funktionellen Anderungen scheint es mir richtiger, 
von Encephalomeningitis in solchen Fallen zu sprechen 1 ). Weil nun 
diese letzteren Befunde Hyperiimie und Uberreizbarkeit, nach dem Tode 
notwendig der Untersuchung sich entziehen miissen, braucht man sich 
nicht zu wundern, dass in keiner der Leichenbffnungen Nonnes, ebenso- 
wenig wie im Falle Raymond-Claude etwas dergleichen gefunden 
wurde. Denn auch eine lokale Anbaufung von seroser Fllissigkeit 
wird bei der Autopsie in mortuo leicht Qbersehen. Gleichen sich doch 
alle Druckunterscbiede nach dem Tode im zentralen Nervensystem 
bald aus, und es ist wobl allbekannt, dass man durch Lumbalpunk- 
tion nach dem Tode zwar Fllissigkeit aspirieren kann, dass es jedoch 
nie unter positiven Druck ausfliesst wie im Leben. 

Des weiteren haben wir in Ubereinstimmung mit Quincke, Nonne 
und Oppenheim den Beweis liefern konnen, dass in dieser Erkran¬ 
kung eine Spontanheilung sehr moglich ist, falls wenigstens die Sym- 
ptome einen gewissen Grad nicht liberschreiten. Wir haben es hier 
mit einer Erkrankung gutartiger Natur zu tun, aber nur maligne durch 
seine Lokalisation in lebenswichtigsten Korperprovinzen. Nur beim 
liberschreiten eines gewissen Grades des lokalen Drucks und nament- 
lich auch unter dem Einfluss unzweckmiissiger Massnahmen (nament- 
lich Lumbalpunktion), stellt sich die Erkrankung als eine maligne heraus, 
indem sie durch Coma, Atemstorungen, den Tod, oder aber bei spon- 


1) Auch die von Raymond-Claude in der Ilirnsubstanz beobachteten 
Veranderunfren sprechen in diesem .Sinne. 
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taner Wiederherstellung normaler Druckverhaltnisse im Cranium, durch 
nachbleibende Augennervenatrophie die Erblindung herbeiflihrt. 

Was den migrierenden Cbarakter der Erkrankung betrifft, so war 
dieser am deutlichsten in Fall 5 und bei Patient 1, der ebenso, wie 
sein Vater an einer spateren Rechute unter vergleichbaren Symptomen 
starb. In Fall 7 war, insoweit auch der migrierende Charakter der 
Erkrankung erkennbar, als der Kranke friiher an einer Pleuritis seroser 
Natur erkrankt war. In Fall 5 ist bemerkenswert, dass der erste 
spontan geheilte Herd im linken Grosshirn, der zweite mit viel schwe- 
reren sturmischeren Erscbeinungen einhergebender Herd, im rechten 
Grossbim lokalisiert wurde. Es ist nicht unmoglich, dass in Fall 3 
an beiden Seiten im Kleinhirn der Prozess lokalisiert war. — In keinen 
meiner Falle habe icb entweder zu gleicher Zeit oder nach einander 
Klein- und Grosshirn affektiert gefunden. 

Ganz unerklart scbeint mir, warum denn in der oben referierten 
Literatur, sowie vielleicht im Falle Lichtheims 1 ) und Rubitius' 2 3 ) 
uberhaupt das Kleinhirn soviet ofter als Sitz der Erkrankung beobachtet 
worden ist, dermassen, dass in der zweiten Jabresversammlung Deut- 
scber Nervenarzte in der Diskussion nur einzelne Falle von im Riicken- 
mark und in der hinteren Schadelgrube lokalisierte serose Meningitis 
genannt wurden, und ich als erster, wie ich meine, auf meinen Fall 5 
als eine zweifellos in Cerebro lokalisierte, Bezug nehmen konnte. 

Welcber Natur sind nun diese Prozesse? Handelt es sich um eine 
bakterielle Erkrankung oder sind nur ausscbliesslich vasomotorische 
Einflusse im Spiele? Ich glaube, beide Atiologien konnen entweder 
vereinzelt oder auch zusammen serose Meningitis und zwar die lokale, 
sowie die allgemeine Varietat veranlassen. So war in den Fallen 2, 
4 und 6 (?), wahrscheinlich auch in 5, das Schadeltrauma das atio- 
logische Moment, wahrenddein in Fall 7 die tuberkulose N%tur wahr¬ 
scheinlich ist. Uberhaupt ruft die letzte Krankengeschichte den Ge- 
danken an eine Verwandschaft zwischen der serosen Pleuritis und der 
serosen Meningitis wach. In anderen Fallen als Fall 7 kann man an 
die Lamina cribrosa als porte d’entree fflr mitigierte Mikrobenkolonien 
denken. Leider gibt auch der Fall Raymond-Claude ebensowenig 
wie die Nonneschen Falle eindeutige Aufsehliisse. 

Ein anderer wichtiger Punkt ist die Frage nach der Rolle des 
Hydrocephalus internus oder abnorme Fliissigkeitsabsonderung inner- 
halb der Ventrikel einerseits, die nach der Verwandschaft mit der von 


1) Lichtheim, Deutsche med. Woehcnschr. 1905. Nr. 2S. 

2) Rubitius, Beitriige zur klin. Chirurgie. 19<>0. Bd. 30. S. 447. 

3) Vrydag, Ned. Tydsehr. v. Geneesk. 1()0S. 1. Nr. 10. S. 747—750. 
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Schlesinger, Krause, Oppenheim, Mendel-Adler, Plavec uud 
Montet in der letzten Zeit beschriebenen lokalen meningitischen Pro- 
zesse des RQckenmarks andererseits. Meine Beobachtungen an Fall 4. 
wo stark erhohter Druck bei Lumbalpunktion gefunden wurde und die 
weiteren Beobachtungen an den anderen Fallen, wo trotz bei der Operation 
nachgewiesenen erhohtem Hirndruck mittelst Lumbalpunktion kaum 
einzelne Kubikzentimeter Flussigkeit entleert werden konnten, haben 
mir die tlberzeugung gegeben, dass in den meisten Fallen der Pro- 
zess abgekapselt wird. Mit Hinsicht auf die Atiologie der serosen 
Encephalomeningitis darf noch daran erinnert werden, dass H. Oppen- 
heim auf ungeniigende Griinde eine spontan geheilte tuberkulose Me¬ 
ningitis in den von ihm beschriebenen und ebenfalls von Striim- 
pell bemerkten Fallen von Pseudotumor bei Kindern von 8—12 Jahren 
annabm. Wei ter muss noch darauf hingewiesen werden, dass der In¬ 
fluenza eine atiologische Rolle zufiel; die Hereditat ist unverkennbar 
in Fall 1 und 7. 

Die weit grossere praktische Bedeutung der serosen Encephalo¬ 
meningitis und das deshalb hierfur zu erwartende weit tiefere Interesse 
der praktischen Nervenarzte burgt uns zweifellos dafur, dass in kurzer 
Frist eine bessere Klarung der Frage nach der Atiologie als dem 
Wernicke-Striimpell-Oppenheimschen Krankheitsbild J ) der En¬ 
cephalitis zuteil werden wird. Hoffen wir, dass es dem neuen Spe- 
zialismus vorbehalten sei, eine scharfe Sonderung dieser beiden Er- 
krankungsformen — falls sie auf die Dauer aufrecht erhalten werden 
kann — vorzubereiten, wobei eventuell ein Seitenlicht auf die noch 
so unscharf begrenzte Polyneuritis und Poliomyelitis fallen moge. 

Wahrenddem meine Beobachtungen in atiologischer und anatomi- 
scher Hinsicht nur zu Fragestellungen Anlass geben konnen, so kann 
vielleicht das Resultat fur die Indikationen in der Zukunft brauchbar 
genannt werden. Fur den Kliniker ist ja dies eine Hauptsache und 
es wird nicht das erste Mai sein in der Geschichte der Medizin, dass 
beim Entstehen netier Krankheitsbegriffe die Indikationen zur Behand- 
lung zu einem gewissen Abscbluss kamen, lange bevor die Pathologie 
und Anatomie der Erkrankung Objekte von vertiefter Nachprtifung 
geworden waren. 

Weil es nun kaum zweifelhaft ist, dass die verschiedenen Behand- 
lungsprinzipien (Abstinenz, Lumbalpunktion, Palliativoperation mit 
Durabffnung) einen intensiven Einfluss auf den Verlauf dieser ihrer 
Natur nach beniguer Erkrankung haben konnen, wollen wir die 8 Falle 

1) Oppenlieims Artikel: Ence]>halitis in Nothnagels spezieller Patholo¬ 
gie. 1897. 
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nach verschiedenen Gesichtspunkten gruppieren. Hierbei muss gleich 
die Bemerkung gemacht werden, dass nur 4 der 8 Falle unter eigener 
Verantwortung zur Behandlung kamen, wahrend von den 4 anderen 
allein der Verlauf studiert, ohne dass meinerseits Einfluss auf die arzt- 
liche Behandlung ausgeubt, wurde. Eben die Kompletion meiner Serie 
Falle mit der Serie von anderen Arzten erachte ich als einen grosseu 
Vorteil. Denn nichts ist lebrreicher fur uns als das Vergleichen 
eigener Resultate mit dem Effekt der von anderen angewendeten Mass- 
nabmen, welche nicht die unserigen sein wQrden. Zugegeben werdeD 
muss, dass 2 Serien, jede von 4 Fallen, zu wenig ist, um eine regel- 
rechte brauchbare Statistik daraus zu machen. Sie wurden ganz un- 
genfigend sein, wenn nicht alle 8 Falle von demselben Untersucher, 
in alien Stadien vor und nach der betreffenden Behandlung untersucht 
werden konnten. Wo die Zahl der publizierten und namentlich der 
zur richtigen Zeit operierten Falle dieser Erkrankung noch so gering 
ist, gibt die grosse praktische Wichtigheit der Affektion, mir den Mut, 
die beiden Serien neben einander zu studieren. 

In Serie A wurde nach mehr progressiven Prinzipien aufgetreten, 
d. h. operatives Eingreifen dort, wo das Gesichtsvermogen oder das 
Leben Gefahr lauft. 

In Serie B wurde vor allem an konservativer Behandlung festge- 
halten und wo operativ vorgegangen wurde, geschah dies soviel als 
moglich in beschranktem MaBe. 

In Serie A (4 Falle) treffen wir alle vier, mit wenig oder geriDgem 
Residuum wiederhergestellt, einer (Fall 5) war ganz sicher der am 
meisten hoffnungsloseste von alien hier beschriebenen Fallen. Auch 
diese Patientin kam ohne einen ernsteren Rtickstand davon. Fall 8 
hatte schon Visus 2 / 60 wegen Stauungspapille, dabei Hemiplegie und 
einseitige Anfalle und auch diese erlangte wieder normalen Visus und 
behielt nur eine partielle Parese der linken Hand. Von den anderen 
2 Fallen muss zugegeben werden, dass eine der beiden, nachdem er 
verzogen war und nicht mehr unter unserer Behandlung stand, Rechute 
gehabt haben und daran verschieden sein soil. 

In Serie B haben wir ebenfalls von den 4 Fallen 2 ohne Opera¬ 
tion, ohne Residuum wiederhergestellt gesehen; dagegen ist eine (Fall 2) 
iibergrossem Hirndruck zufolge gestorben und eine Patientin (Fall 3) 
wurde spontan ganz wieder hergestellt, blieb aber der optischen Atro- 
phie zufolge vollstandig blind. 

Wenn wir nun diese konservativ behandelten Falle (2 und 3) mit 
5 und 8 vergleichen wollen, dann kann es kaum fraglich sein, dass 
mutmasslich auf alle Falle eine palliative Trepanation in Fall 3 die 
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Blindheit und in Fall 2 ausserst wabrscheinlich den Tod hatte vor- 
beugen konnen. 

Stellen wir jetzt die 2 Serien nebeneinander, die aktiv und passiv 
behandelten Falle, so findet man in beiden Serien zwei spontane, ohne 
Residuum wieder hergestellte. Hieraus kann man auf alle Falle den 
Schluss ziehen, dass eine grosse Anzahl dieser Krankheitsfalle (hier 
50 Proz.) gar keine Behandlung brauchen. In dieser Hinsicht steken 
dann auch die Serien neben einander, weil auch in der aktiv behan¬ 
delten Serie nur bei den starkeren Papillenstauungen progressiver Hemi- 
plegie und epileptischen Anfallen, eingegriffen wurde. Andererseits 
sehen wir 2 ernstere Falle in beiden Serien. Die beiden konservativ 
behandelten Falle erblindeten, resp. starben, obwohl Lumbalpunktion 
angewendet wurde, an der anderen Seite (5 und 8) sahen wir Falle, 
welche der richtig angewandten Hirnchirurgie zweifellos das Wort 
sprechen. Den Symptomen nach kann man folgenderweise die Falle 
paaren: 

Progressives Verfahren. 

5. Zungen- und Schlucklahmung, 
zahllose Jacksonsche Krampfe. 

Ausgang nach Operation: vollkom- 
mene Heilung. 

8. Schwere Stauungspapillen. 

Hemiplegie. Hemiepileptische 
Krampfe. Visusverlust. Ausgang 
nach Operation: Heilung mit ge- 
ringer nachbleibender Parese der 
Hand. 

1. Nicht lokalisierbare Hirn- 
drucksymptome mit leichter Stau- 
ungspapille. Quecksilbereinrei- 
bung. Ausgang: Heilung. (Nach 
einem Jahre angeblich Rezidiv 
und Tod.) 

6. Nicht lokalisierbare Hirn- 
drucksymptome mit leichten Stau- 
ungspapillen. Ausgang: Spontan- 
heilung. 

Es ist mir nicht zweifelhaft, dass in diesen Ergebnissen ein Haupt- 
resultat dieser Beobachtuugen gelegen ist. Die Hauptsache sei, dass 
man sich die Verfiigung iiber die Hilfsmittel besorge, welche die Ge- 


Konservatives Verfahren. 

2. Progressiver Hirndruck mit 
Stauungspapillen, Atemstorungen 
nach Lumbalpunktionen. Ausgang: 
Tod. 

4. Schwere Stauungspapillen. 
Kleinhirndrucksymptome. Aus¬ 
gang nach wiederholten Lumbal¬ 
punktionen: Heilung. 


| 3. Nicht lokalisierbare Hirn- 

drucksymptome mit schweren 
Stauungspapillen. Ausgang: Spon- 
tanheilung mit vollstandiger Er- 
blindung. 

; 7. Cerebral lokalisiertes Hirn- 

leiden mit leichten Stauungspa¬ 
pillen. Ausgang: Spontanheilung. 
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fabr eines explorativen Eingriffs in Gross- nnd Kleinhirfi auf ein Mini¬ 
mum herabsetzen (einen speziell geubten, neurologisch erfahrenen 
C’hirurgen, Wasserbettbehandlung usw.); und dann, sobald der Hirn- 
druck einen gewissen Grad (3 Dioptrien Stauung, namentlich falls der 
Visus herabzumindern anfangt, Gewichtsverlust durch Erbrechen, Kopf- 
schmerzen oder Krampfe) eingreifen. Die Lumbalpunktion haben wir 
in dieser Krankenserie wiederum aufs neue misstrauen gelernt, denn 
der ungllicklicbe Yerlauf in Fall 2 ist meiner TJberzeugung nach teil- 
weise auf die Rechnung wiederholt vorgenommener Lumbalpunktion 
zu setzen. — Wahrend in 4 meiner 8 Falle wiederbolt Punktion ge- 
macbt wurde, gibt es nur einen Fall (4), wo die Miiglichkeit existiert, 
dass wirklich flir den Kranken Nutzen daraus entstanden ist. 

Alles in allem lasst sich aus meinen Beobacbtungen schliessen, 
dass bis auf einen gewissen Grad von Stauungspapille (bis ungefahr 
3 Dioptrien Niveauunterscbied) und zwar nur bei Affektion des Gross- 
hirns in der Folge die Lumbalpunktion angewendet werden kann (na¬ 
mentlich fQr diagnostische Zwecke). 

Dort jedocb, wo nur die winzigste Chance existiert fur eine Affek¬ 
tion der hinteren Schiidelgrube, sei es Tumor, sei es serose Meningitis, 
so muss auf Grund der in der Literatur bekannt gegebenen Falle vor 
Eintritt des Todes wahrend oder nach (Fall 2) der Punktion, mit Naeh- 
druck dagegen gewarnt werden *). In einer in Kurzem erscheinenden 
Spezialbehandlung wird die Technik der operativen Massnahmen in 
Verbindung mit gewissen, von den verschiedenen Autoren beobachteten 
diagnostischen Merkmale, naber veutiliert werden 1 2 ). Auf Grund dieses 
vergleichenden Studiums der eigenen Falle in Verbindung mit den 
von den Vorgangern erreichten Resultaten, kommen wir zu den fol- 
genden Konklusionen. 

1. Dass wir in der serosen Meningitis, und zwar der lokalen Form, 
eine praktisch ungemein wichtige Erkrankung erkennen konnen, welche 
bis jetzt nur dadurch klinisch sich vom Hirntumor unterscheiden lasst, 
dass sie zur Spontanheilung hinneigt. 

2. Dass diese Serie Falle geeignet erscheint, die eutworfene Skizze 
von Quincke, von Oppenheim und Nonne spater in negativem 
Sinne wenigstens naher bestimmt, in verschiedenen Hinsichten scharfer 
zu umgrenzen. Wahrend namentlich Quincke zur Meinung hinneigte, 
dass bei diesen Kranken eine vermehrte Flussigkeitssekretion in den 
Hirnventrikeln vorlag, haben die Mitteilungen Nonnes schon darauf 

1) Hat dock Ed. Allard (Ergebnisse der inneren Medizin und Kinder- 
krankheiten. 3. 19 )9. S. 131) in seiner Dissertation nicht weniger als 23 solche 
Todesfalle aus der Literatur zusainmenbringen konnen. 

2) Epilepsia. Bd. 2. 1910. 1. Heft. (Barth, Leipzig). 
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hingewiesen, dass ebenfalls vergleichbare, oberflachliche und zwar 
lokale Prozesse angeiiommen werden miissen, und kann in unseren 
Fallen 2, 5 und 8, in dieser Hinsicht kaura ein Zweifel obwalten. 
Neben den eine ganze Hemisphere (ventrikular und subpial) oder beide 
Hemispharen betreffenden serose Meningitiden nach Quincke, haben 
wir noch eine lokale Meningitis serosa, oder, den Beobachtungen 
raeiner friiheren (5) 1 ) und Raymond-Claudes zufolge, eine Ence- 
phalomeningitis serosa localis zu unterscheiden. Denn in meinem Fall 5 
und Fall 8 fanden wir bei der Autopsie in vivo lokale krankhafte 
Anderungen des motoriscben Cortex (Hyperexzitabilitat und Gefasserwei- 
terung), wiibrend Raymond-Claude in der affektierten Gegend in dem 
benachbarten grauen Cortex kleine Entzundungsherdchen auffanden. 

3. Dass meine Beobachtungen den Oppenheimschen Satz, dass 
namentlicb bei Frauen und dann besonders im Kleinhirn serose Me¬ 
ningitis vorkommt, zu erweitern imstande sind. Denn in meinen Fallen 
fand sich Erkrankung gleich oft supra- als subtentorial und fanden 
sich unter 8 Fallen 6 Manner und 2 Frauen. Mit dem genannten Autor 
finden auch wir Trauma (4 Falle), Influenza (2 Falle) und neuropathische 
Disposition (in Fall 1 lag direkte Hereditat der Erkrankung selbst vor) 
als wichtigste atiologische Faktoren. Des weiteren erackte ich mich 
auf Grund meiner Beobachtungen berechtigt, dem Namen Encephalo- 
meningitis serosa das Epithetou migrans zuzufligen; besonders deutlich 
war in dieser Hinsicht Fall 5, denn, wahrend der ersten Krankheits- 
periode fand sich Lahmung mit Kouvulsionen in der linken Hand und 
Arm, und kam spontan zur Heilung, wahrend in der zweiten Periode 
Lahmung und Konvulsionen im rechten Facialisgebiet sich vorfanden, 
und zwar in sturmischer, das Leben bedrohender Weise. In einem 
anderen Fall fand sich in einer ersteren Periode serose Pleuritis, in 
einem zweiten serose Meningitis localis fiber das Kleinhirn. 

4. Dass unsere Diagnostik 2 ) und Proguostik den von anderen Au- 
toren und hier beschriebenen Fallen zufolge, eine Revision bedfirftig 
ist, insoweit sie Hirnfulle mit langsam wachsenden Hirndruckerschei- 
nungen betrifft. Wahrend diese Untersuchung ausschliesslich die 
Erwachsenen beriicksichtigt, stellt sich aus der von mir, zusammen 
mit W. Snellen durchgefiihrte Enquete heraus, dass mit noch grosserem 
Xachdruck eine solche Revision fur die Kinder, namentlich auch bei 
lokalen Hirnprozessen unter dem 3. Jahre, notwendig ist. In beiden 

D Ned. Tydsehr. v. Geneesk. 100S. 1. Xr. 10. S. 747—756 und Epilepsia. 
1009 . Hd. 1. IT. 3. h?. 256: Flussigkeitsansanmiluugaufder OberMche, zwischen 
den Windungeu und innerhalb des Hirngewebes. 

2) In einer anderen Arlieit (Epilepsia. 1010. Bd. 2. Heft 1) konnen ge- 
wisse wiehtige diagnostiselie Details als Frequenz der epileptischeu Erschei- 
nungen, das Auftreten von Fieber und ytauungspapillen, niiher studiert werden. 
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Gruppen von Fallen wird die schwierige Prognosenstellung mit noch 
mehr Vorbehalt zu stellen sein. Andererseits werden die Indikationen 
zum explorativen Eingriff viel dringender. Denn weil man bis vor 
kurzem an erster Stelle palliativ operierte, zur ErleichteruDg des sub- 
jektiven Leidens und zur Herabsetzung der Stauungspapille, haben wir 
far die Folge in jedem Falle von Hirntumor die Mbglichkeit von 
Scheinturuor oder Encephalomeningitis serosa zu berucksichtigen. Die 
jetzt gewonnene Erkenntuis, dass in dem letzten Fall die Palliativ- 
operation den Wert einer Radikaloperation erlangen kaDn (Fall 5 und S), 
gestaltet das nihige Abwarten viel schwerer zu verantworten als einen ex¬ 
plorativen Eingriff, falls nur unter gunstigen Bedingungen unternommen. 
Der Augenarzt kann sich nicht mit der Diagnostik von Stauungspapille 
und dem Verschreiben einer Brille (wie ich es mehrmals beobachtete) 
zufrieden stellen; denn auch, wo kein anderes lokales Symptom eines 
Hirntumors vorhanden ist, so wird er doch bei der Zunahme der Stau¬ 
ungspapille und mit Rticksicht auf die jetzt weit besseren Chaucen, 
den Kranken auf diese Moglichkeit zur Heilung mit eventueller Er- 
blindung hinweisen miissen (Sanger 1 ) und von Hippel). Gleichfalls 
weist die grosse Frequenz der Encephalomeningitis serosa unter dem 
3. Jahre auf die Verantwortlichkeit der Kinderarzte hin, damit bei dem 
geringsten Verdacht auf cerebraler Erkrankung regelmassig Augen- 
spiegeluntersuchung stattfinde. 

5. lndem durch die neueren Ergebnisse unsere Sicherheit der Dia¬ 
gnostik und Prognostik eingeschrankt worden ist und in der Hinsicht 
eher ein Rnckschritt gemacht scheint, ist ein frohlicher Fortschritt zu 
vermerken, seit die Technik der Hirnoperationen in spezialistische 
Hande zu gelangen bestrebt scheint. Eine Palliativoperation wird er- 
fahrungsgemiiss von ihnen als ganz gefahrlos betrachtet. Es ist deut- 
lich, das die Indikationen des internen Neurologen eine betrachtliche 
Erweiterung erfahren konnen, sobald er fiber die Hilfe eines erfahrenen 
Neurologenchirurgen verfiigt. — Es scheint mir, dass in dieser Hin¬ 
sicht die 3 Falle Nonnes mit fatalem Ausgang ein genaues Studium 
wert sind. Wfirde der Hamburger Neurologe und Forscher nicht jetzt 
post festum einen giinstigeren Verlauf wahrscheinlich geachtet haben, 
hatte man friiher zu einer Palliativoperation schliessen konnen? 

Unsere Falle belehren uns schliesslich, dass fur die leichteren Falle 
wie 1,2 und 7 der von Hippelsche Satz (derkeine Ausnahme auf die Iiegel 
der Indikation zur Palliativoperation zulasst) zu weit geht in seinon 
Forderungen. Andererseits muss dem Autor zugegeben werden, dass 
unter sonst gunstigen Verhiiltnissen die Lebensgefahr eines Eingriffs 
erst nach langerern Bestehen des Hirndrucks auftritt. Dass auch bier 

1) Sanger, Kliuisclie Monatsblatter f. Augenlieilkde. ltn>7. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



456 


Mlskexs 


wiederum die Technik 1 ) eine wichtige Rolle spielt, beweist die von 
mir wiederholt in allgemeinen Krankenhausern beobachtete Lage als 
folgt: Einem Patienten mit langsam wachsenden Stauungspapillen mit 
Visusverlust und mehr oder weniger lokalisierbaren Hirnsymptomen 
wird ein Vorschlag zur Operation gemacht. Der Kranke informiert 
sich nach der Mortalitat der Trepanation in dem betreffenden Kranken- 
haus, und er verlas9t schleunigst das Spital. Hatte man ihm die weit 
besseren, von Spezialisten erreichten Zablen vorlegen konnen, ein 
anderer Entschluss ware wahrscheinlich gewesen. Hierbei spielt iibrigens 
das eigentiimlicbe Unvermogen der Hirnkranken, ihren Visusverlust zu 
bemerken, eine gewisse Rolle. 


Anhang. 

Nach der schon vor Jahresfrist erfolgten Vollendung dieser Ab- 
bandlung hat das jiingste Jahr noch verschiedene den Subjekt interes- 
sierende Mitteilungen gezeitigt. Erstens hat sich die Kasuistik, nament- 
lich der traumatischen Varietat der Erkrankung gemehrt; neben einem 
einzelnen spontan mit Blindbeit geheilten Fall (Goldstein 2 )) gibt es 
mehrere, welche entweder durch Palliativoperation (Pitterlein 3 ), 
Luxembourg 4 ), Anhauseu 5 6 ), Sarbo 0 )) geheilt sind. Der "Wert dieser 
vereinzelten Publikationen, wie willkommen sie iibrigens auch fur das 
Studium der Indikationen sind, ist insoweit eine bescbrankte, als 
ja eher eine, von einem Autor beobachtete Serie und zwar verschiedent- 
lich behandelten Fallen in dieser Hinsicht massgebend sein kann. Auch 
finden wir noch einen nach Lumbalpunktion geheilten Fall nach Typhus 
in der italienischen Literatur (Rossi 7 8 )). 

Fur die Pathogenie der Erkrankung von Wichtigkeit sind die Mit¬ 
teilungen F. Raymond und Claude s ) und diejenigen R. Finkeln- 
burgs und Eschbaums' J ) zu erachten. Die erstere betrifft einen unter 
epileptiformen Symptomen einhergehenden Fall von Encepbalomenin- 
gitis der motorischen Zone, mit genauem pathologisch-anatomischen Be- 
fuud. „La nieninge est molle dans la partie inferieur de la region 

1) Vergl. die diesbeziigliehe Abhandlung meiner Hand in Epilepsia. 1010. 
Bd. 2. Heft 1 und Heft 3. 

2) Goldstein, Deutsche med. Wochenschr. 10C9. S. 1046. 

3) Pitterlein, ebenda. 1009. Nr. 40. S. 1772. 

4) Luxembourg, Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie. 1010. Bd. 101. 

5) G. Ax ban sen, Berl. klin. Wochenschr. 1909. S. 224. 

6) A. v. Sarbo, Deutsche med. Wochenschr. 1010. S. 18. 

7) Rossi, Gaz. degli. Ospedal. Sept. 10U0. 

8) Raymond et H. Claude, Semaine medicale. 1009. S. 5S7. 

0) R. Finkelnburg und Eschbaum, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheil- 
kunde. 1909. Bd. 3s. S. 35. 
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rolandienne et une partie du lobe temporal gauche est constitute par 
de tractus cellulo-vasculaires circonscrivant de larges espaces, qui 
respondent aux espaces sous arachnoidiens distendus“. „L’aspect d’une 
poche cystique, multicloisonnee, ratatinee en certains endroits". „I1 y 
a un processus d’arachnoite kystique sereuse sans reaction infiamma- 
toire bien prononcee, ce qui conduit a penser, que le liquide epanche 
n’etait pas meme histologiquement purulent, mais avait les caracteres 
d’un transsudat. „Il y a des foyers d’encephalite miliaires circon- 
scrites“. Wenn man diese Beschreibung vergleicht mit dem von 
Vrydag und mir erhobenen Befund (Fall 5, vergl. aucb Vrydag 1 )^ 
wo wir, (meines Wissens als erstere) eine autopsiam in vivo, und 
zwar mit dem Bewusstsein, serose Encephalomeningitis vor uns zu 
baben, zu macben imstande waren, dann fallt die Ahnlichkeit der 
Befunde im hohen Grade auf. In unserem Falle fanden wir neben 
den gleicben anatomischen Merkmalen noch funktionelle Hyperex- 
zitabilitat fur faradische Strome. — Besonders interessant scheiut 
mir die Beobachtung von Vakuolen in der Hirnsubstanz in der Um- 
gebung der erkrankten Partie, weil dadurch mein Befund in Fall 8 
verstandlich wird, wo neben einer zwischen den Gyri lokalisierten 
Cyste jedenfalls aucb in der Hirnsubstanz selbereine wandlose 
Cyste angetroffen wurde. 

R. Finkelnburg und Eschbaum verdanken wir eine Bearbei- 
tung der in der S chultzeschen Klinik beobachteten einschlagigen 
Falle. 1st die genaue sachverstandige Beobachtung derselben ipso 
facto ausser Zweifel gestellt, anders ist es mit den Voraussetzungen 
und den Schlussen, wozu die Autoren sich bekennen. Aussern sie sich 
doch in dem Sinne, dass „rnan in der Folge mit der Moglicbkeit von 
Pseudotumor Rechnung halten muss, wobei die Prognose weit giinstiger 
ist und bei dem jedes operative Vorgehen unzweckmassig und unter 
Umstanden schadlich sein wird“ (S. 335). Eine Beweisflihrung zu 
einem solchen Kurzschluss der Argumentation vermisst man leider, 
um so mehr, weil die Erfahrungen so zahlreicher Neurologen in dieser 
Hinsicht entgegengesetzt lauten. 

Zu Recht betonen Finkelnburg und Eschbaum, dass nur die- 
jenigen Falle als geheilte serose Meningitis anerkannt werden konnen, in 
welchen die Heilung eine langere Zeit, z. B. ein Jahr anhielt und zwei- 
feln aus diesem Grunde den Vollwert u. a.meines 5. Falles, von Vrydag, 
in Hollandisch publiziert, an. Allein jetzt, 2 1 / 2 Jahre spater, kann aufs 
Neue Vrydags richtige Interpretation behauptet werden, denn die be- 
treffende Patientin geniesst auch jetzt ein volliges Wohlbetinden. Nicht 

'1) H. Vrydag, Ned. Tydschr. v. Geneesk. 1008. 1. Nr. 10. S. 747—750 
und paein Fall 5. 

Deutsche Zeitschrift f. ?servenlicilkundo. 30. Bd. 31 
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gerechtfertigt erscheint auch die Ausschaltung der mit epileptischen 
Entladungen einhergehenden Fallen, wie meine Falle 5 und 8 und auch 
3, 1 und 6 beweisen. 

Was nun die klinischen Falle selbst betrifft, so ist in dem 1. Fall 
schon auf die ganzlich ungewobnlichen Symptome und den abnormen 
Verlauf hinzuweisen, falls wir ihn mit den von den andren Autoren 
beschriebenen Fallen vergleichen. Des weiteren erscheint es kaum 
moglich, in dem anatomischen Befunde (denn der Fall ging an Shok- 
wirkung und Leptomeningitis, nach einen flir den Zustand ziemlich 
schwere, doppelseitige, einsitzige Operation zugrunde) in den bistolo- 
gischen Veranderungen die Effekte der chronischen und akuten Er- 
krankungen auseinander zu halten. Auf alle Falle scheint mir der 
Schluss zu wenig motiviert, auf Grund dieses Falles anzunehmen, dass 
ein Hirnleiden existiert, mit dem Bilde von Tumor der hinteren Scha- 
delgrube einhergehend, wobei anatomisch meningitische und neuritische 
Veranderungen zahlreicher Gehirnnerven zugrunde liegen. In Fall 2 
scheint die Annahme einer serosen Meningitis berechtigt; der Fall kam 
jedoch erst unter Beobachtung langst nach dem akuten Anfangssta- 
dium und gehort zu den vielen von Snellen und mir in einem Blinden- 
institut gefundenen Falle von, mit Atrophie der N. optici geheilten 
serosen Meningitis. — Fall 3 reprasentiert wie mein Fall 5 und 1, 
sowie ein Fall Hoppes und mehrere aus der Serie Snellen und mir 
am schonsten die migrierende Varietat der Erkrankung, deren Haufig- 
keit von mir schon seit Jahren betont wird. Zugleich demonstriert 
der Fall, wie die Falle Ungers und Goldsteins, wie nach seroser 
Meningitis trotz Atrophie des N. opticus der Visus wenig oder nicht 
gestort sein kann. Die sonstigen Falle werden zutn Teil als Pseudo¬ 
tumor angesprochen, obwohl meines Erachtens hier, ebenso wenig wie 
in den Nonneschen Fallen die Existenzberechtigung dieses Krankheits- 
bildes neben der serosen lokalen Meningitis bewiesen wird. 

Es moge mit Hinsicht auf weitere Publikationen der Wunsch ge- 
aussert werden, dass vor allem namentlich auf dem Grade der Opticus- 
schwellung in Dioptrien, genaue Visusfeststellungen, Zeitangaben usw’. 
Wert zu legen ist. 
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Aus der medizinischen Universitatsklinik zu Bonn (Direktor: Geheim- 

rat Schultze). 

Ein Beitrag zur Kenntnis der cerebrospinalen Erkran- 
kungen im sekundaren Stadium der Syphilis. 

Von 

Dr. H. Stursberg, 

Privatdozent und Assistant an der Klinik. 

In einer im Jahre 1901 erschienenen Besprechung der pathologi- 
schen Anatomie der Syphilis des zentralen Nervensystems fasst Erb ') 
das fiber die Veranderungen im sekundaren Stadium Bekannte in fol- 
gende Satze zusammen: „Ffir das primare und sekundare Stadium der 
Syphilis ist von Veranderungen am Nervensystem nichts Sicheres be- 
kannt, so haufig auch klinische Erscheinungen in diesen Stadien schon 
auftreten; man nimmt an, dass allerlei irritative Prozesse vorkommen, 
vielleicht in Form von serosen Exsudaten und diffuser Infiltration, die 
grosstenteils wieder spurlos resorbiert werden und nur gelegentlich 
bleibende Verdickungen der Gevvebe (am Bindegewebe, am Periost usw.) 
zurficklassen. Nur eins scheint nach Schmaus haufig schon fruh 
vorhanden: die starke Anteilnahme der Blutgefasse mit pathologischen 
Veranderungen, vielleicht auch Meningitis. 1 2 ) 

Soweit mir die seitdem erschienene Literatur zuganglich war, konnte 
ich nur zwei neue Beitrage zu dieser Frage auffinden. Quincke 3 ) 
beobachtete einen 30jahrigen Arbeiter, der bereits 4 Monate nach einer 


1) Erl>, Bemerkungen zur pathologischen Anatomie der Syphilis de8 Zen- 
traluervensystems. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 22. Bd. S. 100. 

2) Es sei mir gestattet, hier darauf hinzuweisen, dass es sich bei einein 
derjenigen Fiille, die ich nur summarisch in einem Referate im Jahre 1877 ver- 
ofl'entlichte (Archiv f. Psychiatric. Bd. 8. S. 222 f.), um cine „akute Myelitis" 
mit todlichem Ausgange handelte, die im 8. Monat nach der syjthilitischcn lu- 
fektion sich entwickelte, als trotz verschiedener spezifischer Kureu noch eine 
Psoriasis palmaris hestand. Eine ausliihrlichere Mitteilung soil spiiter erfolgen. 
Besonders die Blutgefasse waren in diesem Falle erheblich versindert. 

Prof. 8chultze. 

3) Quincke, Zur Pathologie der Meningen. Deutsche Zeitschr. f. Ner¬ 
venheilkde. 30. Bd. S. 343. Fall 13. 

31* 
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luetischen Infektion unter dem Bilde einer in wenigen Tagen todlich 
verlaufenden Myelitis und Meningitis cerebrospinalis zugrunde ging. 
Es fanden sich multiple Entziindungsherde im Rtickenmark, besonders 
im Lendenteil mit Blutungen in die Vorderhorner, sehr starke Hyper- 
amie des Gehirns besonders der Rinde mit Odem, geringe frische 
Leptomeningitis mit Blutungen in die Meningen des Vorderhirns, ge- 
schwollene, sehr weiche Milz, eitrige Infiltration des rechten Neben- 
hodenkopfes und der Wand der Samenblaschen. Allerdings las9t es 
Quincke offen, ob die entztindlichen Veranderungen im Zentralnerven- 
system in diesem Falle mit der Eiterung in den Genitaldrfisen zusam- 
menhingen, oder ob sie luetischer Natur waren. 

Eine zweite Mitteilung ruhrt von Collins und Taylor 1 ) her. 

Sie beobachteten einen jungen Mann, der 4 Monate nach einer 
luetischen Infektion an Schwache in den Beinen und Harnbeschwerden 
erkrankte, und schon nach wenigen Tagen Unmoglichkeit zu gehen, 
vollige Harnverhaltung und Incontinentia alvi zeigte. Unter spezi- 
fischer Behandlung trat Besserung ein, nach einigen Wochen kam der 
Kranke aber wieder in Behandlung, erkrankte an Pyelitis, wurde ne- 
phrotomiert und starb bald darauf. Im Ruckenmark fanden sich Er- 
weichungsherde, hauptsachlich in den Hinterstrangen vom 1.—9. Dor- 
salsegment, daneben Gefassveranderungen, bestehend in Verdickungen 
der Wand mit zelliger Infiltration, Exsudation in der Umgebung, Throm- 
bosen und Hamorrbagien, nekrotische Herde, meistens in der Peripherie 
der Hinter- und Seitenstrange, und endlich verschiedene sekundare 
Degenerationen geringen Grades. 

Mit Riicksicht auf die sehr geringe Zahl derartiger Beobachtungen 
scheint mir die Mitteilung eines hierher gehorigen, klinisch und ana- 
tomisch untersuchten Falles berechtigt, zumal er auch im nbrigen in 
mehrfacher Hinsicht bemerkenswert ist. 2 ) 

Frau Z. aus B., 38 Jalire alt, aufgenommen am 3. Juli 1908. 

Anamnese: Nach Angabe des Ehemanns soli die Kranke schon als 
Madchen „nervos“ gewesen sein. Sie hat 4 Kinder im Alter von 11 bis 
4 Jaliren, hat koine Frlihgeburten odor Feblgcburten durcbgemacht. Die 
Kinder sollen stots gesund gowosen sein und besonders auch unmittelbar 
nach der Goburt keine Erkrankungen gezeigt haben. Tm Januar 1908 

1) J. Collins and C. G. Taylor, Acute syphilitic disease of the spinal 
cord. Aineric. journ. of the medic, sciences 1900. Febr.; Ref. Zentralbl. f. innere 
Med. 1909. Nr. 23. S. 703. 

2) Anmerkung bei der Korrektur. Inzwiscben bat Lbhe eine hier¬ 
her gehorige Beobaebtung mitgeteilt (Ilerl. klin. Wchscbr. 1910. Nr. 24. S. 1127). 
Er fund peri- und endarteriitische Veranderungen der Basalarterien, begiunende 
Meningitis, Erweiebungsherdc im Grossbiru, Blutungen, besonders in der 
Bruckengegend. 
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soil die Kranke am Damm ein flaches, allm&hlich grosser werdendes 
Geschwttr mit starker ROtung der Uragebung und heftigen Schmerzen 
bemerkt baben, welches von dem Hausarzt mit Hbllensteinatzungen be- 
bandelt wurde und sehr langsam zurtlckging. Etwa Ende Februar trat 
ein Hautausschlag ein, der seitdem fast ununterbrochen vorhanden ge- 
wesen sein soli. Seit etwa 2 Monaten sollen heftige Kopfschmerzen, 
Tag und Nacht anhaltend, bestanden haben, ferner fast jeden Morgen Er- 
brecben von Galle. Ausserdem seien vorttbergehend SehstOrungen 
eingetreten, besonders auch Doppeltsehen. Vor 1 ] l 2 Monaten trat ein 
Krampfanfall auf, nach Ansicht des Ebemanns ohne Storung des Be- 
wusstseins. Zunachst bestanden anscheinend klonische Kr&mpfe, dann ein 
tonischer Krampf verbunden mit Cyanose. Derartige Anfalle h&tten sich 
7mal wiederholt. Die Kranke soli vor Beginn dieser Anfalle eine eigen- 
t&mliche Empfindung im rechten Fuss gebabt haben, ein GefQhl von 
„Auseinandergehen der Zehen“, so dass sie daran die Wiederkehr des An¬ 
tilles erkannt habe. Seit etwa 3 Wochen soil die Kranke psychisch 
abnorm, „etwas durcbeinander" gewesen sein, seit 14 Tagen sei 

Schwacbe im rechten Arm aufgetreten. 

Am 29. VII. babe sich wahrend der Nacht der Zustand ver- 
schlimmert, indem die Kranke „phantasiert“ habe. Nach vorQbergehender 
Besserung am Morgen sei dann am Nachmittag des 29. II. „der Schlag" 
eingetreten und seit dieser Zeit sei die Kranke nicht wieder vollstandig 
zum Bewusstsein gekommen, nur stundenweise habe sie ihre Um- 

gebung erkannt. 

Fttr Erganzung dieser Anamnese bin ich Herrn Professor Grouven, 
der die Kranke zeitweise bebandelt hat, zu Dank verpflichtet. Er teilt 
mir mit, dass der Ehemann, welcher mir gegenaber eine luetische Infektion 
geleugnet hatte, tatsachlicb Lues gehabt hat und deswegen in der Haut- 
klinik spezifisch behandelt wurde. Die Kranke trat am 16. IV. 1908 in 
die Bchandlung von Herrn Professor Grouven, welcher damals ein aus- 
gedehntes papuloses Exanthem feststellte und spezifische Behandlung 
(10 Injektionen Hydrarg. salicyl. zu 0,08) einleitete. Zwischendurch er- 
hielt die Kranke noch 3 weitere Injektionen von ihrem Hausarzt. Am 

23. V. klagte sie aber heftige Kopfschmerzen, vom 27. V. an erhielt sie 

gleichzeitig Jodkalium, am 30. V. wurde eine spezifische Iritis linkerseits 
festgestellt. Sie entzog sich dann der Behandlung bis zum 27. VII. 

Die Untersuchung der kr&ftig gebauten Frau ergab auf der Stirn 
ein geringes fleckiges Exanthem, seitens der inneren Organe keine deut- 
liclien Veranderungen. Die Kranke war vollstandig benommen, reagierte 
nicht auf Anrufen. Der linke untere Facialis wurde deutlich innerviert, 
rechts war er dagegen vollstandig gelahmt. Zeitweise bestand Deviation 
conjugee nach links. Die Pupillen waren ungleich, rechts weiter als links, 
Lichtreaktion war vorhanden, rechts ziemlich ausgiehig, links deutlich 
triige. Der rechte Arm und das reclite Bein waren vollstandig gelahmt, 
die Sehnenreflexe rechterseits gesteigert, Babinskisches Zeichen vorhanden. 
Linkerseits fanden sich keine ReflexstOrungen. 

Wiihrend der Nacht vom 3. zum 4. VII. traten Zuekungen im linken 
Arm und linken Bein auf bei unveriindertem Fortbestehen der Benommen- 
lieit und der rechtsseitigen Liihmung. Im linken Ellenbogen und im linken 
Schultergelenk waren am Morgen starke, kaum zu iibenvindende Spasmen 
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nachweisbar, in etwas geringerem Grade bestanden solche ini linken Knie- 
und Fussgelenk. Rechterseits bestanden nur geringfilgige Spasmen. 

Die Kniereflexe waren jetzt beiderseits deutlich gesteigert, ebenso 
liess sick beiderseits Fussklonus und das Babinskisclie Zeichen ausloscn 
bei fehlenden Bauchreflexen. Die Armreflexe waren beiderseits deutlich 
erhoht. Die Pupillen verhielten sich wie bei der Aufnahme, dagegen be- 
stand jetzt eine Abweichung der Augen nach rechts. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergab ausser sparlichen Rassel- 
gerauschen Ober den hinteren Partien der Lunge keine deutlichen Ver- 
anderungen. Beim Aufsetzen entleerte sich aus dem Munde Eiter, jedoch 
konnte eine genaue Untersuchung der Mundhohle nicht vorgenoinmen 
werden, da die Zahne fest aufeinander gebissen wurden. 

Am 5. VI. blieb der gleiche Befund bestehen, die Pupillen blieben un- 
gleich, die linke wurde aber so eng, dass bier die Augenspiegeluntersuehung 
nicht mehr gelang. Rechterseits war die Papille vielleicht etwas starker 
gerotet, sonst war der Augenhintergrund frei von deutlichen Veranderungen. 

Aus dem Munde entleerte sich dauernd stark ffttider, dQnnfliissiger 
Eiter, der sich auch aus den Alveolen bezw. Zahnfieischrandern an den 
Schneidezahnen auspressen liess. 

Wahrend bei der Aufnahme noch kein Fieber bestanden hatte, war 
am 14. VII. die Temperatur bis auf 38,3° angestiegen, erreichte am 5. VII. 
nachmittags 40,8°. Der Puls stieg stark an, von 128 am 4. morgens auf 
184 am 5. abends. 

Am 6. VII. trat nackts IV 2 Uhr der Tod ein. 

Nach der Anamnese und dem auch bei der Aufnahme in die Klinik 
noch deutlichen Befunde einer Roseola konnte an der Diagnose einer 
Syphilis im sekundarem Stadium kein Zweifel bestehen. Es fragte 
sich aber, ob wir die schweren nervosen Erscheinungen mit der lue- 
tischen Erkrankung in Zusammenhang bringen durften. 

Irgend welche anderen Ursachen fur die cerebralen Storungen 
fehlten, speziell war keine Quelle ftir Embolien, keine Anhaltspunkte 
fur Arteriosklerose usw. vorhanden. 

Die Annahme einer Neubildung nicht luetischer Natur liess sich 
zwar nicht mit Sicherheit ausschliessen, war aber im ganzen doch 
recht wenig wahrscheinlich. Auch eine Abszessbildung oder eine nicht 
spezifisclie Meningoencephalitis konnte kaum in Frage kommen. Wir 
nahmen daher eine syphilitische Erkrankung als das Wahrscheinlichste 
an und glaubten in erster Linie an Erkrankungen der grosseren Ar- 
terien mit anscliliessender Ervveichuug oder Blutung denken zu musseu, 
zumal derartige Veranderungen sclion in fruhen Stadien der Lues be- 
obaclitet sind und auch die schnelle Entwicklung der Lahmungserschei- 
nungen mit dieser Annahme zu erkliiren war. 

Die von Herrn Geheimrat Ribbert 10 Stunden nach dem Tode 
vorgenommene Autopsie ergab folgendes: 

Die Innenflache der Dura ist beiderseits leiclit gerotet, glatt, wenig 
feuclit, die Pia nicht getriibf, glatt, feuclit, nicht odeinatbs. Eine Ab- 
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flachung der Gyri ist nicht erkennbar. An der Basis findet sicli etwa 
1 ccm klare gelbe FlOssigkeit, die Dura ist hier unverandert. Auch an 
der Basis des Gehirns ist die Pia nicht getrQbt, massig bluthaltig, die 
basalen Gefasse sind eng, mit verschieblichem Blute gel’Ollt, ihre Wandung 
ist nicht verdickt. Dasselbe gilt von den Arteriae fossae sylvii. Die 
Seitenventrikel sind nicht erweitert, enthalten etwas farblose klare FlOssig¬ 
keit, das Ependym ist spiegelnd, dritter und vierter Ventrikel sowie Klein- 
hirn und Medula oblongata ohne Besonderheiten. 

Die linke Grosshirnhemisphare ist im ganzen ziemlich fest, bluthaltig. 
In der weissen Substanz linden sich sehr zahlreiche, durch die Farbe sieh 
nur wenig abhebende, linsengrosse Erweichungsherde, die in den vorderen 
Teilen gruppcmveise zusammenhiingen. Mit dem Messer lasst sich etwas 
Masse aus ihnen herausheben. In der rechten Hemisphare finden sich 
ahnliche Erweichungen, jedoch weniger ausgepragt als links. Die zentralen 
Ganglien sind fest, frei von Herderkrankungen. 

In den etwas strangformig verwachsenen Lungen fanden sich ziemlich 
zahlreiche broncho-pneumonische Herdchen, sonst keine Veranderungen. 
Das Herz verhielt sich im wesentlichen normal, ebenso die Aorta. Die 
Milz war auf das Doppelte vergrdssert, prall, glatt, auf der Schnittflftche 
tief braunrot, Der Uterus war gross, an das Rectum durch bindegewebige 
Membranen angeheftet. An der hinteren Vaginalwand fand sich ein kleiner 
Defekt mit glattem Grunde und stark gerbteter Umgebung. 

Die mikroskopische Untersuchung des in Formalin geharteten, 
teilweise mitMOllerscher FlOssigkeit nachbehandelten Zentralnervensystems 
wurde unter Benutzung von Hamatoxylin-Eosin, Eisenhamatoxylin-van Gie- 
son, der Weigertschen Markscheidenfarbung, der Elastinfarbung usw. 
vorgenommen. Sie ergab kurz zusammengefasst folgendes: 

In zahlreichen, den verschiedensten Teilen des Gehirns und ROcken- 
marks entnommenen Schnitten findet sich nur ganz selten eine normale 
Beschaffenheit der Pia, in der grossen Mehrzahl dagegen Veranderungen 
entzOndlicher Art und zwar zun&chst in Form diffuser kleinzelliger Infil- 
trationen von sehr verschiedener Milchtigkeit. Die Zellen sind durchweg 
einkernig und, wie Farbung mit dem May-GrOnwaldschen Farbstoff nacli 
dem von Zieler 1 ) angegebenen Verfahren lehrt, ungranuliert. Wahrend 
stellenweise die Infiltration auf die Pia beschrankt bleibt, lasst sich in 
anderen Schnitten sowohl des Gehirns wie des ROckenmarks ein Ubergreifen 
auf die nervdse Substanz in Form mehr odor weniger stark ausgebildeter 
Perivaskulitis nachweisen. Eine Durchwucherung der austretenden Wurzeln 
wurde dagegen nicht beobachtet. 

Ausser diesen frischen Prozessen sind fleckweise deutliche, hier und 
da ziemlich betrachtliche bindegewebige Verdickungen an der Pia des Ge¬ 
hirns und des ROckenmarks erkennbar. Ferner finden sich an manchcn ' 
Stellen der Pia cerebralis in den Maschen des lockeren Gewebes gelegent- 
lich in ganz auffiallender Menge grosse, meist rundliche Zellen mit oft zwei, 
seltener mehr runden Kernen, d. h. Zellen, die als Makrophagen zu be- 
zeichnen sind und vollkommen denjenigen entsprechen, wie sie Finkeln- 
burg 2 ) bci einer Meningoencephalitis beobachtet und abgebildet hat. 

1) Zentralbl. fiir allg. Pathologie u. path. Anatomie. 11)06- 17. Bd. S. 433. 

2) Finkelnburg, Liber Meuiugoencephalitis unter dem klinischen Bilde 
des Delirium acutum verlaufend. Deutsche Zeitscbr. f. Nervenheilkde. 33. Bd. S. 45. 
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Die arteriellen Gefasse der Pia werden von dem EntzQndungs- 
prozess nur wenig beeintrachtigt und zwar nur insofern, als gelegentlich 
Rundzellen in die ausseren Schichten der Adventitia eindringen. Irgend- 
welche Veranderungen der Media und Intima bestehen nicht, im beson- 
deren keine der Heubnerschen Endarteritis entsprechenden Veranderungen. 
Dagegen wurde ganz vereinzelt in Schnitten der Grossbirnpia eine Thromben- 
bildung in kleinsten Arterien festgestellt; die Wand dieser Gefasse liess 
aber ebenfalls keine deutliche Erkrankung erkennen. 

Starker als die Arterien sind die Venen der Pia betroffen, deren 
Wand besonders am Rtlckenmark stellenweise betrachtlich verdickt und von 
Rundzellen durchwuchert erscheint; aber auch bei ihnen lasst sich eine 
Erkrankung der innersten Schicht nicht feststellen, wohl aber gelegentlich, 
wieder im Bereich des Grosskirns, eine Thrombenbildung. 

Die nervdse Substanz des Rttckenmarks zeigt ausser dem bereits er- 
wahnten Eindringen der entzOndlichen Infiltration langs der Gefasse keine 
Veranderungen, speziell auch keine sekundaren Degenerationen deut- 
licher Art. 

In Schnitten der beiden Grosshirnhalften fallen ausserordentlich 
zahlreiche Herde auf, die schon makroskopisch durch ihre hellere Farbung 
kenntlich sind und vorwiegend in der weissen Substanz, vereinzelt aber 
auch in der Rinde ihren Sitz haben, wahrend die zentralen Ganglien vOllig 
normale Verhaltnisse darbieten. Irgendwelche EntzOndungserscheinungen 
bestehen weder in den Herden selbst noch in ihrer Umgebung, vielmehr 
handelt es sich lediglich um ein Zugrundegehen der nervbsen Substanz in 
Form einer einfachen Erweichung. Der Umfang der Herde ist verschieden, 
man gewinnt aber den Eindruck, dass auch die grflsseren von ihnen durch 
das Zusammentreffen kleinerer entstanden sind. 

Bei einer Anzahl dieser Herde, besonders bei einigen, die auf Stufen- 
schnitten verfolgt werden konnten, liess sich mit Bestimmtheit nachweisen, 
dass die zuftthrenden Gefasse kleinen und kleinsten Querschnitts throm- 
bosiert waren. Meist haudelte es sich um Tbrombenbildungen von hyaliner 
Beschaffenheit, nur ausnahmsweise war in der Umgebung der Herde ein 
durch Leukocytenthromben verschlossenes Gefass erkennbar. Die Thrombo- 
sierung setzte sich gelegentlich bis in die feinsten Verhstelungen fort, 
wahrend sie sich nicht in grossere Gefasse verfolgen liess. Eine deutliche 
Wanderkrankung konnte in den thrombosierten Gefassen nicht nacbgewiesen 
werden, dagegen fand sich in thrombenfreien Arterien kleinen und kleinsten 
Kalibers in der Umgebung von Erweichungsherden eine ziemlich betracht- 
liche, eigenttimlich durchscheinende gleichmassige Verdickung der Media 
bei Freibleibeu der Intima und der Adventitia, eine Veranderung, die als 
hyaline Entartung gedeutet werden muss 1 ). 

Alle grossoren Arterien, die in Schnitten zu Gesicht kamen, erwiesen 
sich als frei von erkennbarcn Veranderungen. 

Ausser den oben beschriebenen Erweichungen fanden sich noch in 
geringer Anzahl kleine Herdchen, die durcli Gefiissneubildung, Wucherung 
der Gliazellen usw. chai'akterisiert sind und als Narbenbildungen nacli 
Enveichungen gedeutet werden mttssen. 


1) Herrn Geheimrat Ribbert bin ich fur die Durchsicht dieser Praparate 
zu Dank verpflichtet. 
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Irgendwelche Anzeichen von Tuberkulose waren nicht aufzufinden. 
Die Untersuchung auf Spirochaten (nach Levaditi) blieb resultatlos. — 

Bei der im sekundaren Stadium der Lues, etwa V 2 Jahr nach dem 
Auftreten des als Primaraffekt aufzufassenden Geschwttrs unter schweren 
cerebralen Erscheinungen zugrunde gegangenen Kranken fanden sich 
demnach neben ausgebreiteterLeptomeningitis sehr zahlreiche 
kleine Erweichungsherde in beiden Grosshirnhalften, die 
einer Thrombosierung kleiner Arterien ihre Entstehung ver- 
danken. Die Bildung der Thromben kann wohl nur auf eine lokale 
Veranderung der Gefasswand zuruckgefuhrt werden, wenn auch in den 
thrombosierten Gefassen selbst eine solche anatomisch nicht erkennbar 
war. An anderen Arterien von gleichem Querschnitt war hingegen 
mehrfach als Ausdruck einer Schadigung der Gefasswand eine hyaline 
Entartung der Media wahrzunehmen. Erkrankungen der grossen Gehirn- 
arterien und endarteriitische Prozesse wurden vollig vermisst 

Es erhebt sich zunachst die Frage, ob wir berechtigt sind, die 
gefundenen Veranderungen als luetisch aufzufassen. Irgendwelche 
Anhaltspunkte ffir eine Tuberkulose, die ja in den Meningen ein ahn- 
liches Bild hervorrufen konnte, fehlen sowohl im mikroskopischen Be- 
funde der Pia, wie auch in den ttbrigen Organen, und ebensowenig 
linden sich Zeichen, die eine diffuse Neubildung in den Himhauten, 
etwa eine Sarkomatose, wahrscheinlich machen konnten. Eine Infek- 
tion mit Eitererregern, an die vielleicht mit Rficksicht auf die Eite- 
rung aus den Alveolen gedacht werden konnte, wurde klinisch wie 
anatomisch wohl ein ganz anderes Bild hervorgerufen haben, ganz 
abgesehen davon, dass bereits cerebrale Erscheinungen bestanden, be- 
vor die Munderkrankung einsetzte. Eine Erkrankung des Herzens, die 
zu multiplen Embolien hatte Veranlassung geben konnen, bestand 
nicht. Da sich demgemass eine anderweitige Ursache fur die cerebro- 
spinale Erkrankung nicht nachweisen lSsst, so glaube ich die Frage 
nach deren luetischer Natur bejahen zu diirfen. Der Umstand, dass 
keine charakteristischen luetischen Veranderungen nachweisbar waren, 
kann nicht dagegen angefiihrt werden, weil die cerebrospinale Syphilis 
in sehr vielen Fallen nur per exclusionem diagnostiziert werden kann, 
wie das schon Rumpf betont hat. Ebensowenig ist im vorliegenden 
Falle das Fehlen luetischer Erkrankungen in anderen Organen von 
Belang, da solche in dem frtlhen Stadium der Lues gar nicht zu er- 
warten waren, klinisch aber die Diagnose feststeht. 

Einige Punkte bedurfen noch besonderer Erorterung. 

Hyaline Entartung der Gefasswandungen ist bei luetischen Er¬ 
krankungen im Zentralnervensystem mehrfach beschrieben worden, z. B. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



466 


Stihsbekg 


von Boettiger 1 ), F. Pick 2 ), Marinesco 3 ), Sottas 4 ), Preobraschens- 
k i 5 ) u. a., und zwar fand sie sieh in diesen Fallen nicht isoliert, sondern 
stets mit anderen Veranderungen an den Gefassen, besonders der Heub- 
nerschen Endarteriitis, vergesellschaftet. Sie betraf fast immer die gauze 
Dicke der Wand und veranlasste nieist starke Einengung des Lumens. 
Besonders haufig scbeint sie in der bindegewebig verdickten Pia beobacktet 
worden zu sein, in anderen Fallen auck innerkalb der nervOsen Substanz 
besonders des Rdckenmarks. Dass sie etwa vorwiegend im frQken Stadium 
der cerebralen Lues auftrete, geht aus der Literatur nicbt hervor. Bei 
dem Falle Marinescos fehlt eine bestimmte Angabe Ober die Dauer des 
Zeitraums zwischen der Infektion und dem Tode, in dem von Mdller 6 ) 
beschriebenen warcn allerdings die ersten cerebralen Erscheinungen bereits 
V 2 Jakr nach der Infektion aufgetreten, in den Obrigen lag die sypkylitische 
Ansteckung weiter zurQck. Marinesco glaubt fQr die in seinem Falle 
sehr stark entwickelte Veranderung eine Sonderstellung gegenttber den 
sonstigen Gefasserkrankungen annehmen zu mttssen; sie sei „auf keine 
der entzflndlichen Formen, insbesondere nicht auf die Heubnersche Arteriitis 
zurQckzufQhren“, es handele sich vielmehr „um eine primare, der arayloiden 
Entartung verwandte Veranderung, welche wahrscheinlieh auf das sypkili- 
tische Virus zurQckzufQhren ist“. FQr unsere Beobachtungen wird man 
bei Feklen irgendwelcker erkennbarer entzQndlicker Veranderungen wohl 
dieser Annahme einer unmittelbaren Wirkung des sypkilitiscken Giftes zu- 
stimmen mttssen. 

Das Auftreten meningitischer Veranderungen bei sekundarer Lues, 
wie es sich in unserem Falle nachweisen liess und wie es ja auch in 
spateren Stadien oft beobachtet wird, ist weniger bemerkenswert als 
das Verhalten der Gefasserkrankung. Wenn Finkelnburg 7 ) auf 
Grund der damals bekannten Beobachtungen mit Recht betonte, dass 
„die Fruhformen der Lues cerebrospinalis sich durchaus nicht durch 
einen besonderen Symptomenkomplex oder eine besondere Lokalisation 
des Prozesses von den Spatformen unterscheiden“, so muss diese Auf- 
fassung auf Grund des vorliegenden Befundes wenigstens bezuglich 
des anatoraischen Verhaltens eine gewisse Einschrankung erfahren. 
Denn wahrend in den bisher mitgeteilten Friihfallen endarteriitische 
Vorgange und zwar besonders in den grossen Arterien des Gehirns 


1) Archiv f. Psychiatric. Bd. 20. S. 049. 

2 ) Zeitschr. f. Heilkunde. 1892. Bd. 12. S. 37S. 

3) Wiener ined. Woo hen sehr. 1891. 41. Jahrg. S. 2050. 

4) Contrihution a 1’otude auatomique et clinique des paralysies spinales 
syphilitiques. Tki^se de Paris. 1S94. 

5) Neurol. Zentralbl. 1908. Nr. 27. S. 1O09. 

0) Zitiert nach Meyer, Syphilis des Zentralnervensystems. Keferat im 
Zentralbl. f. allgem. Path. u. path. Anat. 1898. Bd. 9. S. 740. 

7) Finkelnburg, Uber einen Fall von ausgedekuten Erkrankungen der 
Gefasse und der Mcningen des Gehirns und Riiekeninarks im Friilistadium einer 
Syphilis. l>eutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 19. S. 250. 
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die wichtigste Rolle spielen, fehlen in unserem Falle Iutimawuche- 
rungen usw. vollig, vor allem aber beschrankt sich die Erkrankung in 
ausgesprochenster Weise auf die kleinen und kleinsten arteriellen 
Gefasse. 

Weitere Untersucbungen werden lehren mtissen, ob in den 
frnhesten Stadien der Lnes vielleicht haufiger neben den meningiti- 
schen Veranderungen die Erkrankung der kleinen Gefasse des Ge- 
hirns eine Rolle spielt. Ich balte das nicht fur unwahrscheinlich, 
weil sich mit dieser Annahme die klinisch seitens des Nerven- 
svstems beobachteten Erscheinungen sehr wohl erklaren lassen 
wtirden. Besonders erscheint auch eine schnelle Ausheilung der durch 
eine solche Gefasserkrankung entstehenden kleinen Erweichungs- 
herdchen recht wohl moglich, wie ja auch der Nachweis von Heilungs- 
prozessen in unserem Falle lehrfc. Wenn die Herde sich wie bei unserer 
Kranken hauptsachlicb im weissen Hemispharenmark entwickeln, so 
ist es auch leicht erklarlich, dass sie keinerlei deutliche Ausfalls- 
erscheinungen zu hinterlassen brauchen, falls sie nicht in ungewohn- 
lich grosser Anzahl auftreten und dadurch gefahrlich werden. 

Weiterhin ist unsere Beobachtung durch den ausserordentlich 
schnellen Verlauf der Cerebrospinalerkrankung bemerkenswert, der 
schon 6 Monate nach dem Auftreten des Primaraffekts die anato- 
mische Untersuchung ermoglichte. So friih zum Tode ftihrende Falle 
sind bisher nur selteu beschrieben worden, z. B., wenn ich von dem 
oben erwahnteu unsicheren Falle Quinckes absehe, von Alelekoff 1 ), 
dessen Kranker 6 1 / 2 Monat nach der Infektion zugrunde ging. Meist 
war der Zeitraum zwischen Infektion und Tod wesentlich langer, be- 
trug 1 Jahr oder mehr (Finkelnburg 2 ), Brasch 3 )) u. a. 

Wodurch bei unserer Kranken der schnelle Verlauf veranlasst 
wurde, lasst sich nicht mit irgendwelcher Bestimmtheit sagen. Al- 
koholismus, Verletzungen Oder ahnliche Schiidlichkeiten habe ich 
nicht nachweisen konnen und es ist auch wohl nicht angangig, die 
vorzeitige Unterbrechung der Behandlung verantwortlich zu machen, 
da ja zahlreiche Beispiele lehren, dass auch grundlich behandelte 
Falle gelegentlich einen unghnstigen Verlauf nelimen. Auch das Alter 
der Kranken war noch nicht so hoch, dass sich daraus eine ungunstige 
Vorhersage herleiten liesse, wenn es sich auch der von Naunyu 
angenommenen Grenze niihert. 

1) Neurol. Zentralbl. 1896. 8. 253. 

2) a. a. O. 

3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 8. S. 418. 
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Zwei F&lle yon intrakraniellem Acusticustumor. 

Von 

Arnold Josefson, Stockholm, 

Dozent der inneren Medizin. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Fall 1. Acusticustumor. Operation. Heilung. 

J. B., 43 Jahre, KOchin, 16. Novbr. 1908 aufgenommen. 

Anamnese: Keine Hereditat fttr Nervenkrankheiten. Von den 3 Ge- 
schwistern ist ein 50jahriger Bruder blind seit seiner 7. Lebenswocke; 
Qbrigens ist er ganz gesund. Seit August 1907 war J. B. KOchin auf einem 
Dampfer und „ikr Kopf wurde hier oft erkaltet". Die Menstruation war 
immer regelmassig und normal. Sie ist unverheiratet. Vor 14 und 16 Jahren 
hat sie ein Kind geboren und im Februar 1908 abortierte sie „nach einer 
schweren Verhebung“. Ihre Kinder haben verschiedene Vater. Die Patientin 
soil nie venerisch krank gewesen sein und sie sckeint auch keine solchen 
Symptome gehabt zu haben. 

Vor der jetzigen Krankheit war sie immer gesund. — Im Januar 1908 
hatte sie ^Influenza", so sagte wenigstens ihr Arzt. Kopfweh kam nicht 
vor. Sie war bald wieder gesund und wahrend des Frtthjahrs ftthlte sie 
sich relativ gesund und arbeitsfahig. Nie hat sie an Ohrenleiden gelitten. 

In der Mitte von Mai 1908 erwachte die Patientin eines Morgens frttk 
mit intensivem Kopfweh, Schmerzen in der Scheitelregion und Schwindel. 
Sie ftthlte sich sehr krank und hatte wiederholt Erbrechen. Den folgenden 
Morgen stand sie auf, aber mehrere Schwindelanfalle von Kopfschmerzen 
begleitet stellten sich jetzt ein. In der folgenden Zeit kam dieses regel¬ 
massig wieder. Nachts pflegte sie zu erwachen und hatte dann schwere 
Kopfschmerzen, Schwindelgeftihl und Erbrechen. Das Kopfweh sass meistens 
in den vorderen Teilen des Scheitels, gleich an beiden Seiten; es war nie 
zura Hinterhaupt lokalisiert und sie ftthlte schneidende Oder nagende 
sehr schwere Schmerzen. Das Schwindelgeftthl tritt Tag und Nacht auf 
und sie hatte dabei ein Geftilil, als wollte sie umfallen. In der Zeit von 
Mai bis August soli sie nie Seh- noch GehorstOrungen bemerkt haben. (Im 
Anfauge von ihrem Aufenthalt im Krankenkaus sagte sie, dass sie schon 
im Mai „Sterne und Ringe“ vor den Augen gesehen hatte; spater hat sie 
dieses wieder zurtickgenommen). Wahrend dieser selben Zeit war das 
Schwindelgeftthl oft recht stark; sie vernahm es, als wollte sie nach vorn 
fallen, sie tiel aber nie. Oft ftthlte sie sich wie cine „Betrunkene“ und 
sie taumelte dann so mit den Beinen, dass sogar andere sie darauf auf- 
merksim machten. 

Die Patientin konnte trotz dem schweren Kopfweh bis Mitte Juni noch 
ihren Dienst beluilten. Ein Arzt bezeichnete ihre Krankheit als ncrvds. 
Ernie Juli bis Elide September war sie Marketenderin. 
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Die Kopfschmerzen und das Erbrechen, welches regelmhssig jeden 
Morgen nebst Schwindelanf&llen auftrat, blieben wie frQher. Schon im 
September 1908 merkte sie, dass sie rechts schlechter hOrte. Eines Abends 
als sie auf die Uhr hQren sollte, merkte sie zu ihrem grossen Erstaunen, 
dass sie am rechten Ohr beinahe taub war. Sie hatte vorker keine Sym- 
ptome — welcher Art sie auch seien — an den Ohren bemerkt. 

Einige Zeit nachher kamen noch SehstOrungen hinzu. Sie fing an, 
„Funken und blanke Sterne" und noch nach einer Zeit wie „braune 
Wfirmer" vor dem linken und wie „Blumenstiele“ (ohne bestimmte 
Farbe) vor dem rechtcn Auge zu sehen. Zuweilen wurde es so dunkel, 
dass sie garnichts sah, und dazwischen sah sie wie durch einen Nebel. 
Wakrend September war ihre Sehscharfe noch so ziemlich, Ende Oktober 
wurde es ihr binnen kurzer Zeit unmdglich den Weg zu finden. Die Blind- 
heit kam ungefakr zu derselben Zeit an beide Augen; Hemianopsie wurde 
nie wahrgenommen. Die Gesicktskalluzinationen kamen zu jeder Zeit des 
Tages, meistens am Abend. GewOhnlicherweise dauerten sie nur einige 
Minuten. 

Die Patientin gibt bestimmt an, dass die GehOrstOrungen frQher als 
die GesichtsstOrungen wahrgenommen warden. 

Ende September wurde sie nach und nach schwacher in den Beinen; 
ihr Gang wurde taumelnd, sie konnte nicht gerade vorwSrts gehen sondern sie 
wackelte hin und her wie ein Betrunkener und w'ar oft beinahe umge- 
fallen. Sie w’ackelte nicht nach bestimmter Seite. Die Unsicherheit nahm 
in der Finsternis zu. In den oberen Extremitaten kam Ataxie nie vor. 

Im September konnte die Kranke noch unbehindert lesen; seit dieser 
Zeit nahm das Sehvermogen mehr und mehr ab, bis sie endlich nicht mehr 
allein herumgehen konnte. Die letzten 3 Wochen hat sie keine Gesichts- 
halluzinationen, aber zeitweise hat sie Anfalle gehabt, wobei es „ganz 
tinster" wurde. Am rechten Auge waren sie immer schlechter. 

Den letzten Monat ist sie weniger von Kopfweh und Erbrechen ge- 
plagt worden. Der Appetit blieb immer gut, der Stuhl hart. Die Urinie- 
rung ist normal gewesen. 

Die Patientin ist Qbrigens ziemlich benommen und stets schlafrig ge¬ 
wesen. Der Schlaf war tief und ruhig. Ihre Sprache und Schrift zeigten 
keine Veranderungen. Keine Diplopie. Lange hat sie ein Geftthl von 
Kalte in der rechten Zungenspitze gefQhlt. Sonst keine Parasthesien, L&h- 
mung oder Zwangsbewegungen. Keine eigentamlicken GehQrersekeinungen, 
keine Geruchshalluzinationen. 

Die Kranke kennt keine Ursache ihres Leidens. Nie ist ihr Kopf 
geschadigt worden. 

Status praesens vom 20. XI.—21. XI. 08. Kraftige Korperkonsti- 
tution, reichliehes Unterkautfett. Sie ist Tags auf, speist wenig, obwolil 
sie Appetit hat, leidet an keinen Digestionsstdrungen. Gewohnlicherweise 
schlaft sie gut; kann am Tage zu alien Zeiten leicht einschlafen. Puls 72 
in der Minute; afebrile Temperatur. Kopfweh massig; oberhalb dem Scheitel 
und gegen die Stirn, nicht im Hinterhaupt lokalisiert. Sehwindel ist nach 
der Aufnahme ins Spital nicht vorgekommen. Wahrend der letzten Zeit 
ist sie von einem unangenehmen, fortwahrendcn sausendem Gerausch im 
rechten Ohre geplagt (Tag und Naeht); es klappert ganz wie wenn man 
eine Uhr aufdrelit; nie hurt sie es pfeifen. 
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Wahrencl des Aufenthaltes im Krankenhause keine Gesichtshalluzina- 
tionen; die Kalte in der Zunge noch da aber weniger intensiv. 

Der Gesicbtsausdruck etwas benommen. Keine Schwellungen oder 
Narben in der Haut. Der Schadel ohne merkbare Veranderungen, aber 
bei leichter Perkussion an dem vorderen Teil des Scheitels gibt sie Schmerz- 
haftigkeit an. So ist es nicht der Fall bei Beklopfung des Hinterhaupts 
oder bei Druck an der Wirbelsaule. Keine Nackensteifigkeit. 

Psycbiscb ist die Kranke ganz klar aber etwas benommen. Die In- 
telligenz scheint ziemlich gut zu sein; Gedachtnis und Urteil ohne An¬ 
merkung. Sie beantwortet Fragen klar und korrekt; die Sprache febler- 
frei. Oft ist sie ihrer Krankheit wegen unrubig. Starke Schlafsucht. 

Gehirnnerven: I frei. II. Nur mit Schwierigkeit kann sie die Gegen- 
stande im Zimmer wahrnehmen; stets scbwebt es „wie ein Nebel w vor ihren 
Augen; oft ist das Gesicbtsfeld streifig, bunt oder „tapetengefarbt“. S. bi- 
noc. = 0,li mit Glasern -f- 1,5 D. = 0,2 binoc. Intensive Stauungs- 
papille beiderseits. Die Perimeteruntersuchung gibt hochgradige konzen- 
trische Einscbr£nkung an beiden Augen (unsicher!). 

Ill, IV, VI. Keine Diplopie. Die Pupillen rund, gleicbgross, rea- 
gieren fttr Licht (etwas trage) und Akkommodation. Leiebter Nystagmus 
nach beiden Seiten. 

V, VII. Die Cornealreflexe schwach, sonst frei. 

VIII. Gehor rechts: Die Uhr wird erst gehOrt, wenn sie ganz nabe 
an das Ohr gelegt wird, Wispeln erst auf 1 m; links: hort die Uhr auf 
'/ 2 m. Keine Schmerzen, kein Sausen oder abnorme Sensationen in den 
Ohren. 

IX, XI, XII frei. Das KaltegefQhl in der Zunge und im Gaumen kommt 
jetzt nur zuweilen vor. 

Die peripheren Nerven obne Anmerkung. Keine Zwangsbewegungen: 
sie setzt ihre Zeigefinger sicber gegeneinander und fOhrt den Kniefersen- 
versuch ziemlich sicber mit beiden Beinen aus. Der Gang etwas unsicher und 
ein wenig taumelnd. Sie wackelt dann beinahe stets nach rechts. Das 
Rombergsche Zeichen schwach positiv. Keine Unsicherheit in den Armen. 
Die Sensibilitat und der Muskelsinn ohne Anmerkung. Die Patellarreflexe 
auf beiden Seiten etwas gesteigert; die Achillessehnenreflexe normal; Ba- 
binski normal, kein Fussklonus. Sehr schwache Bauchreflexe auf beiden 
Seiten. 

Von den inneren Organen nichts zu bemerken. Der Harn frei von 
pathologischen Bestandteilen; Menge = 750—1100 ccm. 

Die Patientin bekommt taglich 6 g KJ. 

Tagesnotizen: 24. XI. Die Patientin klagt iiber Schmerzen und Sausen 
im rechten Olire. Kein Kopfweh oder Sclnvindel. Wassermannsche 
Keaktion negativ. 

30. XI. Die Beschwerden vom rechten Olire fahren fort. Kein Schwin- 
del, kein Erbrecheu. Sie gelit sicherer wie frtlher aber noch unsicher. 

14. XII. Sie fiigt liinzu, dass sie, seitdem sie „blind“ wurde, oft bei 
deni Betrachten von der Liclitdammo „wie Schacbtel und Schund“ sah. 
Wird sie gesttltzt, gelit sie sicber und ohne SehwindelgefQhl. Sie schlaft 
viol und seliwer. Gewohnlicherweise ist sie frei von Kopfweh; kein Er- 
brecbcn. Sie glaubt, dass ilir Gehor am rechten Olire jetzt besser ge- 
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worden ist. Sie geht herum, ist geduldig, aber nicht so selten traurig. 
Gedacbtnis und Urteil ausserordentlich. Die Stellung und Bewegungen 
der Augen normal. Bei extremen Sehen nach den Seiten besonders nacli 
rechts deutlicher Nystagmus. Sehscharfe: Sie rechnet Finger auf 1 m. 
Doppelseitige Papillitis oc. opt. gleich an beiden Augen. Keine Corneal- 
hyporefiexie. V, VII, XII zeigen keine Veriinderungen. Das Gehbr wie 
frfther. Die Patientin fohlt ein fortw&hrendes Sausen im rechten Ohre; 
dieses Sausen kommt in bestimmtem Takt, ist aber mit dem Pulse nicht 
synchron. — Der Schadel normal; etwas Schmerzbaftigkeit (diffus) bei Per- 
kussion rechts; sonst nichts Bemerkenswertes bei Perkussion und Auskul- 
tation des Schadels. 

15. XII. Der Gang sicher; die Unsicherheit beim Gehen kann gut 
mit ihrer Blindbeit in Zusammenhang gesetzt werden. Andeutung zu Rom¬ 
berg; es ist ihr schwer, nur auf einem Bein zu stehen. Keine Storuug der 
Motilitat oder der Sensibilitat. 

Untersuchung der Ohreu (Privatdozent G. Holmgren): 


rechts 


links 

+ 

R 

+ 


V 

nach links 

stark verkilrzt 

S 


— 

Kontra C 


+ 

C 

+ 

+ 

c 

+ 

+ 

Spontaner Nystagmus 

+ 

+ 1 ) 

Kalorische 

+ 2 ) 

30 Sekunden 

Rotation 

15 Sekunden 


10 M.-A. (Ka) verstarkt 
10 „ (A) gescbwacbt 

rechts 


| 110 M.-A. (Ka) verstarkt . 

> Galvanische 10 „ (A) gescbwacbt 

J Jhebt links auf. 


?? If 6 ? 5 * au *"' l Kalorische Reaktion mit kaltem Wasser. 

2) Hebt mcht rechts auf ) 


Bericht: „Nervose“ Gehstbrung, rechts starker als links. Vestibularer 
Nystagmus nach beiden Seiten, starker nach rechts. Vestibulare Ileizbar- 
keit ftlr Abktthlung, Rotation und galvanischen Strom. 

Beide Yestibularbahnen sind permanent gereizt, am rechten Ohre am 
starksten. 

9. I. 1909. Viel Kopfweh; die letzten Tage auch Schmerzen im rechten 
Auge. Kein Ekel Oder Erbreehen. Wenn die Kopfschmerzen am schlimmsten 
sind kommt es „beinahe stets vor, dass es wie ein Licht in der Richtung 
gerade vorn“ vor den Augen blitzt. Es saust fortwahrend vor dem rechten 
Ohr aber weniger stark als frtllier. Die Patientin meint, dass sie ftlr jeden 
Tag schlechter sieht. Sclnvindel hat sie nie gefilhlt Gedacbtnis, Urteil. 
Sprache ohne Veranderung. Keine Storungen der Motilitat. Die Uhr wird 
links auf 75 cm gehbrt, rechts gar nicht. Vom Scheitel geht der Schall 
nach links. Die Kranke ist beinahe blind. Keine Veranderungcn des 
Schadels. Sie ist etwas spastisch in den beiden unteren Extremitat.cn. Die 
Patellarreflexe hedeutend gesteigert, besonders an der linken Seito. Lum- 
balpunktion (25 ccm wasscrklare Flllssigkeit) wird von heftigem Kopfweh 
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begleitet, welches wfihrend der Nacht gesteigert wird und Erbrechen 
hervorruft. 

15.1. Die letzten Tags ist das Kopfweh gewaltig intensiv and mehr 
in der Hinterhauptregion lokalisiert gewesen; keine Nackensteifigkeit. Die 
Reflexe von der Cornea und der Nasenschleimhaut schwflcher. Menstrua¬ 
tion ist heute eingetreten. 

Operation am 15. I. 1909. Erste Seance (Prof. J. Berg). 

17. I. Die Tamponade weggenommen. 

23. I. Die letzten Tage ist die Patientin ganz frei von Kopfweh ge¬ 
wesen und der allgemeine Zustand im grossen ganzen befriedigend. Seit 
der Operation saust es nicht langer vor dem reckten Ohr. Kein Schwin- 
del oder Erbrechen; keine Halluzinationen. Die Patientin sieht Fingerbe- 
wegungen in den verschiedenen Teilen des Blickfeldes ganz nahe am Auge. 
Ophthalmoskopische Untersuchung zeigt keine Hyper&mie; die Papillen 
scharf begrenzt mit scharfen Randern. Augenbewegungen normal. Bei 
extremen Sehen seitwarts starker Nystagmus in langsamen und gleichen 
Takt nach' beiden Seiten. V, VII, XI, XII frei. Sie hort die Uhr rechts, 
wenn dieselbe dicht an ihr Ohr gelegt wird. 

Verstarkte Patellarreflexe, besonders links. Babinski negativ, kein 
Klonus. 

29. I. Operation. Zweite Sceance (Prof. Berg). 

30. I. Leichtes Erbrechen, nachdem sie auf den Rficken gelegt wor- 
den war. 

5. II. Zustand befriedigend; keine Schmerzen, kein Schwindel. 

14. II. Der allgemeine Zustand gut. Seit einigen Tagen quillt durch 
eine 5 cm lange Fistel ziemlich viel Cerebrospinalflttssigkeit 

16. II. Starker Schfittelfrost mit Fieber; Kopfweh; reichliche Cerebro¬ 
spinalfltissigkeit aus der Operationswunde. Kauterisation. 

18. II. Der Zustand schlecht. Sie klagt jetzt fiber Schmerzen in 
der rechten Hftlfte der Zunge und der InneDseite der Bucca. 

22. II. Viel verbessert. Nystagmus nach rechts beinahe aufgehoben, 
nach links deutlich. Sie rechnet Finger auf beinahe V 2 m. 

1. III. Die Patientin ffililt sich sehr wohl. Sie findet aber nicht, 
dass sie besser sieht. Nystagmus beinahe weg. Rechts vollstfindig taub. 

Die mikroskopische Untersuchung des exstirpierten Tumors zeigt ein 
zellenreiches Bindegewebsstroma, in desscn dichten Maschen teils verein- 
zelte sternfOrmige, mit Auslaufern versehene Zellen sich befinden, teils 
zahlreiehe, rundliche, grobgekornte Zellen mit kleinen kromatinreichen 
Kernen. Das Bindegewebsstroma enthiilt einige kleine Gefasse, deren Media 
eine deutliche Ilyalinisierung zeigt. Nirgendwo werden Ganglienzellen oder 
Nerveniibrillen gefunden (Fiirbung nach Weigert). Die exstirpierte Ge- 
schwulstkapsel besteht aus dicht iibrbsen, bier und da gefftssfQhrendem 
Uindegewebe (Fiirbung mit Hamatoxylin, van Gieson). 

Diagnose: Fibrosarkom. 

Epikrise: Der hier beschriebene Fall war nicht leicht zu 
eruieren, da die Patientin ja erst in einern relativ spaten Stadium 
unter meine JBeobachtung kam. Ein intracerebrales Leiden war zwar 
sehon diagnostiziert, es gait aber zu beurteilen, ob iiberbanpt eine 
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exakte Lokaldiagnose moglich war. Erinnern wir uns der Kranken- 
geschichte, so finden wir, dass die Kranke vor ungefahr acht Monaten 
mit akut auftretenden Symptomen erkrankte, welche auf eine intra- 
cerebrale Drucksteigerung hinwiesen: Kopfweh, Schwindelgefnhl, Er- 
brechen. Von diesen Symptomen schien das Schwindelgefnhl das 
meist hervorragende zu sein und sie erzahlt ja auch, dass sie zu- 
weilen sich wie „eine Betrunkene" gefiihlt'hat und dass sie so hoch- 
gradige Unsicherheit zeigte, dass sogar andere sie darauf aufmerksam 
macbten. 

Seit diese hiergenannten Symptome wahrend mebr als 3 Monate 
vorgekommen waren, kamen Symptome binzu, welche mich zu der 
richtigen Lokaldiagnose leiteten. Ihre erste Angabe, dass sowohl 
Gehor- wie Gesicbtssinn mitinteressiert waren, zwang mich natnr- 
licberweise mit Genauigkeit nachzuforschen, zu welcher Zeit und in 
welcher Folgenreihe die Sinne affiziert wurden. Wie es so oft vor- 
kommt, hatte auch meine Patientin den Zeitpunkt erst so angegeben, 
den sie nachher bei meinen energischen Fragen zuletzt verneinte. In 
diesem Zusammenhange will ich die grosse Bedeutung betonen, die 
daran liegt, dass man bei der Aufnahme der Anamnese, welche, wie 
in unserem Falle, fur die Lokalisation eines Cerebralleidens ja sehr 
wertvoll sein kann, sich Muhe macht mit dem energischen und 
wiederholten Fragen des Kranken tiber die Zeit- und Reihenfolge im Auf- 
treten der Symptome. So zeigte sich jetzt, dass Storungen vom rechten 
Ohre schon im Monat September aufgetreten waren und dass die Kranke 
erst nach einiger Zeit Sehstorungen beobachtet hatte. Wir konnen 
wohl als hochst wahrscheinlich annehmen, dass die Gehorstorung 
noch alter war, da ja eine zentrale progrediierende Taubheit allmahlich 
nicht beobachtet wird, wenn der Kranke nicht mit besonderer Auf- 
merksamkeit Acht gibt; wir horten ja auch, dass die Patientin eines 
Abends davon uberrascht wurde, dass sie schon beinahe taub am 
rechten Ohre war. Mit Bestimmtheit konnen wir also annehmen, 
dass die Gehorstorungen das zuerst auftretende Symptom gewesen sind 
und dass erst spater die Gesichtsballuzinationen hinzukamen. Sto¬ 
rungen, welche binnen kurzer Zeit (ungefahr einem Monat) von einer 
Abnahme der Sehscharfe begleitet wurden. Die Patientin erklart mit 
Sicherbeit, dass die Gesichtsballuzinationen vor einem jeden Auge von 
verschiedener Art waren; sie scheinen aber vom Anfang an binokuliir 
gewesen zu sein. Die rasche Abnahme der Sehschiirfe wurde in 
diesem Falle nicht mit einer Hemianopsie eingeleitet, was aus der 
perimetrischen Untersuchung iu der Augenpoliklinik auch hervorgeht 
— die Sehscharfe war dann noch = 0,2 bin. (13. XI. 190S.) 

Ausser diesen Symptomen von den Sinnesorganen traten weiter 

Deutsche Zeitschrift f. Mervenheilkunde. 3U. Bd. 32 
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noch nach einer kurzen Zeit eine gewisae Schwache in den unteren 
Extremitaten ein; Ataxie trat auch mebr und mehr ein. 

Eine langere Zeit batte sie ein eigentftmlicbes Kaltegefuhl recbts 
in der Zungenspitze verspurt. 

Wahrend des Aufenthalts im Krankenhause verscblimmerte sicb 
der Zustand der Patientin, besondera nahm die Sehstorung zu, ao 
daaa ea ibr zuletzt unmoglicb wurde allein berumzugehen. Dazu kam 
noch ein unangenebmes Symptom vom recbten Ohre: ein sausendes 
kontinuierliches Gerausch, von welchem aie aich sehr geplagt ffihlte. 
Ihr Kopfweh wurde eher scbwacher, so auch das Schwindelge- 
ftxhl; die Gesichtshalluzinationen kamen seltener vor. Diejenigen ob- 
jektiven Symptome, welche vor allem Aufmerksamkeit verdienten, 
waren teils die beinahe vollstandige Taubbeit rechts, teils der vesti- 
bulare Nystagmus nach beiden Seiten besonders nach rechts, teils 
die doppelseitige Papillitis, die bei verscbiedenen Gelegenheiten kon- 
statierte Cornealhyporeflexie und die statische Ataxie. Die Patellar- 
reflexe waren verstarkt. 

Obne dass wir eigentlich sagen konnen, dass die Patientin her- 
vortretende psycbische Storungen oder die bei Geschwulsten des Gross- 
hirns so gewohnliche Abstumpfung zeigte, so scheint es doch be- 
merkenswert, dass die Patientin trotz der zuweilen vorkommenden 
Kopfschmerzen so starke Scblafsucbt zeigte. Wahrend des Tages 
konnte sie stundenlang in tiefem Schlafe versunken liegen. 

Obschon ich starken Yerdacbt an einen Schaden in der Fossa cranii 
posterior hatte, nahm ich doch im Anfang Januar eine Lumbalpunktion 
vor. Es war die Verschlimmerung der Patientin nach diesem Eingriffe, 
welche entscheidend fur ihre weitere Behandlung wurde. 

Dass es sich hier urn einen intracerebralen Prozess handelte war vom 
Anfang an klar. Die rasch eintretende Blindheit, die Ataxie, von mir 
als eine cerebellare bezeichnet, die Gehorstorung (am linken Ohre lag 
auch eine deutliche Abnahme des Gehors vor), die Hyporeflexie, die 
Parasthesien in der Zunge und die Abwesenheit psychischer Storungen 
— Alles zusammengerechnet, schien mir dahin zu deuten, dass ein 
Herd in der Fossa cranii posterior vorliegt. Die Reihenfolge der 
Symptome vom Gesichts- und Gehorsinn machte es sehr unwahr- 
scheinlich, dass der Schaden von dem Occipitallappen ausging. Zwar 
kann ja in letzterem Falle der Herd, wenn er eine gewisse Grosse 
erreicht hat, in der Richtung nach unten driicken und dabei auch 
Symptome hervorrufen, welche auf einem Schaden in der Fossa poste¬ 
rior cranii hindeuteu. 1 ) 

1) Bruns sagt in seiner Arheit, Geschwiilste des Nervensystems (S. 151): 
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Die Abweseaheit yon Hemianopsie schien mir bestimmt gegen 
eine Lokalisation im Occipitallappen selbst zu sprechen. Die Ge- 
sichtshalluzinationen wfirden nach meiner Meinung am besten in 
der Weise erklart, dass eine Druckwirkung von unten nach oben an- 
genommen wird. Ich erklarte sie als Zeichen einer Reizung der 
Rinde des Occipitalgehirns. 

Die so friihzeitige statische Ataxie schien mir am wahrschein- 
licbsten eine cerebellare zu sein; wie wir aber scbon oben geseben, 
ist es unmoglich zu sagen, ob dieselbe zeitlich der Gehorstorungen 
vorangegangen ist. Bemerkenswert scbien mir der TJmstand, dass 
diese Ataxie keine konstante war, sondern dass die Patientin langere 
Zeit ganz frei von derselben sein konnte. Auch die friihzeitige und 
kraftige Papillitis zeigte auf Cerebellum hin. Bei Kleinhimtumoren 
trifct ja Blindheit gewohulicherweise sehr rascb und fruhzeitig ein, 
wie man ja annimmt, eine Folge des sekundaren Hydrocephalus mit 
Druck auf die Sehbabn. 

Was jetzt die Storungen des rechten N. acusticus anbelangt, 
konnten sie ja durch die Annahme eines Cerebellartumors wohl erklart 
werden. Der Acusticus ist ja deijenige von den Kranialnerven nachst 
N. opticus, welcher bei den KleinhirngeschwUlsten am gewohnlichsten 
gescbadigt ist 1 ) und es handelt sicb ja dann meistens um eine ein- 
seitige Taubheit. Nicbt so selten kommen ja auch subjektive Gehor¬ 
storungen vor, wie sauseude und lautende Gerausche; ja hinter dem 
Symptombilde eines Morbus Menieri liegt in einigen Fallen eine la- 
tente Kleinhirngeschwulst verborgen. 

Die Lokalisation der Kopfschmerzen schien mir nicht der An¬ 
nahme eines Schadens in der Fossa cranii posterior zu widersprechen, 
eher wahrend der letzten Zeit im Gegenteil. Die bedeutende Ver- 
schlimmerung nach der LumbalpuDktion stimmte mit den Verhalt- 
nissen bei den Kleinhimtumoren auch sehr gut tlberein. Schien es also 
wahrscbeinlich, dass es sich hier um eine Kleinhirngeschwulst handelte, 
lag es ja nahe eine solche der rechten Halfte anzunehmen, da ja der 
rechte N. acusticus am meisten geschadigt war. Die Abwesenheit von 
Symptomen des N. facialis machten es mehr plausibel, dass der 
Schaden in solchem Falle hinter dem Porus acusticus internus lag. 

Konnte ich also die Symptome gut aus einem in der rechten 
Kleinhirnhiilfte liegenden Tumor erklaren, schien es mir doch dringend 
nachzuforschen, ob nicht hier ein Tumor des Winkels (Acusticus¬ 
tumor resp. Tumor des Recessus acustico-cerebellaris) vielleicht die 

„Auch cerebellare Ataxie durch Druck auf das Kleinhirn ist beobachtet — doch 
ist sie wohl sehr selten — da das Tentorium cerebelli das Kleinhiru schiitzt". 

1) Oppenheim, Die Geschwiilste des Gehirus. 1902. 

32 * 
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Symptome verursacht hatte. Bedenken wir doch, dass die Symptome 
von dem N. acusticus so frlih und ernst erschienen. Der spezielle 
Bericht des Otologen gab ja eine vestibulare Nystagmus nach beiden 
besonders aber der rechten Seite an. Die Vestibularbahnen waren 
beiderseits in permanenter Reizung (es gibt nicht viele Falle von 
Acusticustumor, wo das Gebororgan wie hier grundlich nntersucbt 
wurde; die meisten Falle kommen ja zu den Neurologen). Dass der 
Facialis intakt war, widerspricht nicht der Annahme eines Acusticus- 
tumors (Bruns); sogar bei Geschwulsten, die in den Porus acusticus 
internus eingedrungen sind, haben Symptome von dem N. facialis 
gefehlt. 

Meine Diagnose wurde in Zusammenfassung diese: Mit grosster 
Wahrscheinlichkeit liegt hier ein Tumor vor, welcher auf der 
rechten Seite im Recessus acustico-cerebellaris hinter dem 
Nervus acusticus liegt. Durch Druckwirkung auf dem Kleinhirn 
und dem Occipitallappen werden resp. die Ataxie und die Gesichtsballu- 
zinationen erklart. (Das temporare Auftreten dieser beiden Symptome 
wird leicht aus der sekundaren Druckwirkung erklart.) Natiirlicher- 
weise wurde die Diagnose mit einer gewissen Reservation gestellt 
Wir kennen ja Falle — und auch ich habe einen solchen unter Be- 
obachtung gehabt — wo die Symptome das charakteristische Bild 
des Hirntumors treffend zeigten, aber wo die Sektion nur einen idio- 
patischen Hydrocephalus internus zeigte (sog. Pseudotumor cerebri). 
Aus der Kasuistik zitiere ich hier Oppenheims 1 ) Fall. 

12j&kriger Knabe. 1903 Erbrechcn, Schwindel, Kopfweh. 1904 Ab- 
nahme der Sehsck&rfe. 

Status praesens 1904. Doppelseitige Opticusatrophie mit bedeu- 
tender Abnahme der Sehscharfe rechts und beinahe vollstandige Amaurose 
links. Die Augen oft nach links gerichtet, frei beweglich. Leickter Ny¬ 
stagmus nach den Seiten. Sausendes Geriiusch im linken Ohre und Hypa- 
cusia sinistra, wahrscheinlich nicht von nervoser Natur. Schmerzt fflr 
Druck und Perkussion am Sckadel besonders links in der Hinterhaupt- 
region; leichte cerebellare Ataxie. Parese im unteren rechten Facialisaste, 
das reclite Bein etwas schwacher als das linke, die Patellarreflexe rechts 
etwas stiirker als links. Walirscheinlichkeitsdiagnose: Tumor in der linken 
Fossa cranii posterior; Diagnose unsicher besonders mit Gedanken auf 
einer seriisen Meningitis. 

Trepanation wurde gemacht. Das Kleinhirn ohne Veriinderung. Exitus 
rathologisch-anatomische Diagnose: Hydrocephalus int. chron. 

Die Operation meiner Patientin, von Professor J. Berg in zwei 
Seancen vorgenommen, zeigte, dass die Diagnose vollstandig richtig 
war; eine bei der Operation gezeiclinete Skizze (Fig. 1) fiillt in erfreu- 

1) Monatssehr. f. Psych, und Neur. 190G. 
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licher Weise mit derjenigen Zeichnung zusammen, welche ich zur 
Orientierung dem Operateur in die Hand gegeben. Auch sass der 
Tumor hinter dem Porus acusticus internus. Er war ungefahr von 
der Grosse einer Nuss und schien von der Umgebung gut abgegrenzt. 
Exstirpation. 


t 



(Absichtlich babe ich in meiner Epikrise nicht tiber die Ursachen 
gesprochen, weshalb ich gerade eine Geschwulst annahm). 

Es sind jetzt mehr als 13 Monate seit der Operation ver- 
gangen. 

Tagesnotiz vom 5. III. 1910: Ihr allgenieiner Zustand ist im grossen 
und ganzen ziemlicli unver&ndert Die rechtsseitige Taubheit besteht noch, 
so auch das sausende Ger&usch; wfthrend der ersten Monate nacli der 
Operation war das letztere versclnvunden und sie konnte die Uhr reehts 
auf 4 cm hOren, links hurt sie dieselbe auf beinahe 1 m. Die Papillitis 
ist in eine sekundiire Opticusatrophie tlbcrgegangen. Im Sommer 1909 
konnte sie noch soviel sehen, dass sie allein herunigehen und Finger 
rechnen konnte, spater wurde sie aber vollstfindig blind. Ihr Nystagmus 
ist fortwahrend sehr deutlich; kein Unterschied zwischen den beideu Seiten. 
Gesichtshalluzinationen sind nicht vorgekommen. Koine TrigeminusstOrungen. 
Fortwahrend Gefilhl von Kalte in der rechten Halfte der Zungenspitze. 

Zeitweise heftige Kopfschmerzen, so dass sie nicht schlafen kann. Oft 
fflhlt sie es als wolle sie umfallen, „wie eine Betrunkene“, besonders 
nach vorn Oder nach reehts. Romberg ist schwach negativ. Die Patellar- 
reflexe sind gesteigert. 

Keine psychischen Storungen. Sie schlaft oft und viel. 

Am Platze der Operationswunde eine ungefahr mandarinengrosse Her¬ 
nia cerebri. 

Die otologische Untersuchung am 6. X. 1909 (Holmgren): Reehts 
taub. N. vestibularis reagiert fttr Abktthlung, galvanische Elektrizitat 
und Rotation. Status im Ubrigen wie vor der Operation. Der spontane 
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Nystagmus hat sich verandert und ist jetzt s~>t links -► rechts; vor 

der Operation links und rechts. 


Fall 2. Acusticustumor. Operation. Tod. 

46jahriger Mann (in der Nervenklinik am 23. IV. 09 aufgenommen *) 
und 24. V. 09 der chirurgischen Klinik I. Qberwiesen). 

In hereditarer Hinsicht nichts bemerkenswertes. Der Patient wurde 
als Zwilling geboren; das andere Zwillingskind totgeboren. 

Seit 19 Jahren ist er verheiratet und hat 6 gesunde Kinder. Seine 
Frau hat nie abortiert 

Seit seinem 19. Jahre hat er in verschiedenen Fachern gearbeitet; die 
lctzten 20 Jahre im Viehstall. Im allgemeinen lebte er in guten hygieni- 
schen Yerhaltnissen. In jflngeren Jahren hat er bedeutend Spiritus miss- 
braucht aber die letzten 15 Jahre war er absolutistisch. Jede venerische 
Infektion wird verneint.. 

Bis vor ungefahr zwei Jahren ist er vollstandig gesund gewesen. Zu 
dieser Zeit merkte er, dass er immer schlechter mit dem linken Ohr hOrte. 
Diese Abnahme des GehOrs kam so unter Hand und wurde von einem 
kontinuierlichen Sausen im linken Ohr begleitet. Das Sausen war immer 
linksseitig; er war nie rhythmisch und nie von pfeifender Art Mehr uud 
mehr nahm das GehOr ab bis er vor ungefahr einem Jahr linksseitig ganz 
taub wurde. Das sausende Gerausch ist — ohne Charakter zu andern — 
seitdem aber immer geblieben. Rechts ist das GehOr normal geblieben. 
Weder jetzt noch frfther hat der Patient an Ohrleiden gelitten. 

Yoriges FrQhjahr (vor ungefahr einem Jahr) litt er an „Anfailen“ 
von „pl6tzlich eintretendem Kopfweh". Wahrend einiger Minuten „schnitt 
cs im Kopfe u , gewOhnlicherweise in der Scheitelregion. Nie wurde das 
Kopfweh von Ekel oder Erbrechen begleitet; zuweilen war es so intensiv, 
dass der Patient beinahe umfiel. Der Schmerz, welcher wahrend des Som¬ 
mers aufhOrte, kam im Herbst wieder und im Anfang 1909 war er am 
schlimmsten. Der Patient konnte aber arbeiten. Seit etwa 1 1 / 2 Monaten 
ist er frei von „Anfallen“, aber die Kopfschmerzen sind kontinuierliche, 
aber geringere geworden. 

Seit dem Ende 1908 und noch im April dieses Jahres hat er zuweilen 
doppelt gesehen. Weiter ist seit Dezember 1908 das Sehvermogen — frQher 
vorztlglich — rechts nach und nach schlechter geworden; zuweilen ist es ganz 
tinster vor dem Auge geworden. Hemianopsie ist nicht wahrgenommen 
worden. Links sah der Patient nie besser als jetzt. 

Kurz vor Weihnachten 1908 hat er gemerkt, dass sein Gang zuweilen 
unsicher und taumelnd wurde, als ware er betrunken gewesen und wahrend 
der letzten Monate hat seine nachste Umgebung es auch beobachtet. Seit 
Marz dieses Jahres wird er zuweilen durch ein Gefllhl von Nackensteifig- 
keit geplagt; dieses libel kann bisweilen stundenlang bestehen. Verande- 
rungen der Motilitat oder der Sensibilitat oder psychische Storungen sind 
nie vorgekommen. 


1) Dem Herrn Prof. Lennmalm, welcher mir diesen Fall iiberlasseu hat, 
spreche ich bier meinen herzliehsten Dank aus. 
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Das einzige Trauma, von dem er Erinnerung hat, traf ihn vor einigen 
25 Jahren; er fiel zu der Zeit einmal nach hinten und schlug dabei den 
Hinterkopf ttlchtig. Beinahe verlor er dabei das Bewusstsein; das Trauma 
fOhrte keine Oblen Folgen mit sich. 

Status praesens vom 24. IV. 1909. Der Patient ist kraftig ge- 
baut; KOrperftille und Muskulatur gut entwickelt. Die Brust- und Bauch- 
organe normal. Der Ham ohne pathologische Bestandteile. Die Tempe- 
ratur afebril. 

Keine psychischen StOrungen. BeurteilungsvermSgen und Auffassung 
ungewOhnlich gut; Gedachtnis ausserordentlich. Er ist ruhig und be- 
herrscht. Beantwortet Fragen klar und vernUnftig; keine Sprach- Oder 
SchreibstOrungen. 

Schadel ohne irgend welcke Veranderungen (Inspektion, Palpation und 
Auskultatiou). 

Von den Kranialnerven bemerken wir folgendes: 

II. Rechts S (+ 2) =0,6; links S (+ 0,5) = 0,6. Keine Sehfeldde- 
fekte. Neuritis optica bilat. (+ 8 Dioptrien) mit zahlreichen Blutungen 
im Augenhintergrunde. Die Schwellung der Papille ist an der linken 
Seite grosser. 

VIII. Rechts hOrt der Patient die Uhr in einer Entfernung von 0,5 m, 
links gar nicht. Weber negativ. Keine Auffassung von der Stimmgabel 
weder in Luft- nock Beinleitung am linken Ohre. Otoskopie zeigt keine 
Veranderungen (s. unten!). Von den tlbrigen Hirnnerven nichts Besonderes. 

Von der Motilitat wird nur bemerkt, dass rasche Pro- und Supina- 
tionen des Unterarms links etwas schlechter vor sich gehen (Adiadokinesis). 
Die Sensibilitat intakt. Der Muskelsinn normal. Der Gang etwas un- 
sicher und beim Gehen gerade vorwarts weicht der Patient leicht von dem 
ihm angewiesenen Wege ab. Romberg positiv. 

Die Patellarreflexe ziemlieh lebhaft, Babinski negativ. Die tlbrigen 
Reflexe normal. Die Harnblase und Rectum fungieren normal. 

Der Patient wird antiluetisch behandelt. 

Tagesnotizen am 26. IV.: Heute wird Nystagmus nach beiden Seiten 
annotiert, vielleicht etwas starker nach rechts. 

27. IV. (OtologischeUntersuchung vonPrivatdozent G.Holmgren): Bei 
Rotation nach links Nystagmus wahrend 16 Sekunden, bei Rotation nach rechts 
wahrend21 Sekunden. Nach der Einspritzung von Wasser (3 Spritzen) in 
das rechte Ohr deutlicher Nystagmus; links kann man auf solche Weise 
keinen Nystagmus hervorrufen. 

8. V. Heute Geftihl von Nackensteife. Nystagmus in ziemlieh lang- 
samen Takt nach beiden Seiten und in alien Blickrichtungen. Patellar- und 
Ackillesseknenreflexe verstarkt. Kein Klonus. 

17. V. Das Kopfweh wahrend des Aufenthaltes im Krankenhause ist 
verbessert worden. Kein Schwindel. Das Sehvermdgen wie bei der Auf- 
nahme. Der Patient wird nach der chirurgiscken Klinik Oherfuhrt. 

Klinische Diagnose: Tumor N. acust. sin. intracerebralis. 

Vor der Operation gab ick folgenden Bericht an die chirurgische 
Klinik: 

„Hier liegt ein cerebrales Leiden vor, welches sich langsam 
wahrend einer Zeit von zwei Jahren entwickelt hat. Als Ausdruck 
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des erhohten intracerebralen Druckes zeichnen wir erst die hoch- 
gradige Stauungspapille beider Augen an. 

Das Gedachtnis und die tibrigen psychischen Funktionen des 
Kranken sind ganz frei von Storungen. Die Anamnese sowohl wie 
der Status praesens sprechen gegen der Annahme einer Lasion im 
Grosshirn. 

Die hochgradige Stauung im Augenhintergrunde, das Doppelt- 
sehen, die statische Ataxie und die Abwesenheit psychischer Sto¬ 
rungen scheinen mir eine Lasion in der Fossa cranii posterior nebst 
sekundarem Hydrocephalus nach Kompression oder Obliteration vom 
Aquaeductus Sylvii anzugeben. 

Unerklart ist dann aber die Abwesenheit einer Hemianopsie falls 
man namlich annimmt, dass der Ventrikelboden vorgetrieben ist und 
dass dadurch das Chiasma komprimiert worden ist. 

Wir mtissen zwischen einem cerebellaren und Kleinhirnwinkel- 
schaden wahlen. An einem Herde im Lobus occipitalis, in der Rich- 
tung nach unten druckend, hier zu denken ist schwierig; Zeichen von 
Reizuug (Halluzinationen) und Hemianopsie fehlen ja vollstandig. 

Die Krankheit begann als eine Affektion des N. acusticus sin., 
und ohne andere gleichzeitige Symptome ist nach und nach eine 
linksseitige Taubheit aufgetreten, dessen Ursache eine otoskopiscbe 
Untersuchung nicht angeben konnte. Erst spater — nach beinahe 
einem Jahre und nachdem das Gehor links vollstandig verloren ge- 
gangen war — kamen Kopfweb, Doppeltsehen und Cerebellarschwindel 
hinzu. Diese Symptome sind doch von passagerer Art gewesen, ein 
Umstand, welcher, besonders wenn ich an die Ataxie denke, es sehr 
wahrscheinlich macht, dass die Schadigung des Kleinhirns sekundar 
ist (siehe Fall 1). 

Hier liegt wahrscheinlich ein oberflachlich belegener 
Tumor vor (Lues scheint mir sicher ausgeschlossen) dicht hinter 
und auf dem Nervus acusticus sin. am Eintritte desselben 
in den Porus acust. internus. 

Dass das Gehor auch rechts verschlechtert ist, kann auf indirektem 
Wege erklart werden. 

Ein primarer Hydrocephalus beginnt gewiss nie wie hier mit 
einer Gehorstorung, welche wiihrend liingerer Zeit ohne gleichzeitige 
anderen Symptome progrediiert. 

Mit dieser Auffassung von der Lokalisation des Tumors scheint 
mir eine Trepanation mit Freilegung des linken N. acusticus von 
hinten nicht uur voll indiziert sondern auch anzuraten". 
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Am 26. V. 1909 wurde der Patient von Professor Berg operiert. 
Erste Seance nach Krause. Dabei wurde bei der Offnung des 
Beines mittels Dahlgrens Zange die Dura gleich rechts von der 
Mittellinie ladiert, wobei es heftig zu bluten begann (Sinus?). Bei 
der Teilung des Beines nach rechts ist wahrscheinlich der Haken der 
Zange unterhalb der Dura eingedrungen und hat die Oberflache des 



Gehirns ladiert. Es zeigte sich auch nach der Trepanation, dass es 
der Fall war. 

Der Patient starb 3. VI. 1909. Die Tage vorher Zeichen von 
Meningitis. 

Obduktionsbericht vom 4. VI. 09. Nr. 121. 

Operationswunde im Hinterkopf links. Bei der Offnung der Suturen 
findet man den Boden der Wunde von Blutkoageln und einer eiterahnliehen 
Masse bedeckt. Die Dura stark gespannt. Dem rechten Teile der Trepa- 
nationsoffnung entsprechend oberhalb dem Kleinhirn und ganz nahe der 
Mittellinie ein fQnfpfennigsttlckgrosser Riss in der Dura, (lurch welchen 
zertrilmmertes Parenchym hervordriingt. # 

Die Gyri des Gehirns al)geplattet. In der weicheu Hirnbaut TrObung 
und grauweise Fiirbung. Das Gehirn (s. Fig. 2). 

Diagnose: Tumor cerebelli hemisphcr. sin. (N. acusticus?) -p Hydro- 
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cephalus + Meningitis purulenta acuta + Malacia lob. occipit. dext. + 
Pericardit. acuta. 

Ira Winkel zwischen der linken Kleinhirnhaifte und der BrOcke ein 
ungefahr pflaumengrosser, abgerundeter Tumor (s. Fig. 2). Er scheint 
seine eigene bindegewebige Kapsel zu baben und ist von der nftchsten 
Umgebung gut abgegrenzt. Er liegt am Platz des Flocculus, verschiebt 
das Kleinhirn nach hinten und die BrOcke nach rechts. Nach unten er- 
reicht der Tumor eine Linie durch den untersten Teil der Olive, nach 
oben vorn den N. trigeminus, weleher, so viel man sehen kann, unkom- 
primiert ist. Hebt man die untere H&lfte des Tumors aus ihrer Hdhle 
hervor findet man bier teils die Fortsetzung des Plexus choroideus, teils 
die dicht beisammen liegenden Nerven IX—XII. Die vordere Flache des 
Tumors wird von zwei NervenbQndeln Qberzogen, ein oberes abgeplattetes, 
breiteres (VII), ein unteres, schmaleres, auf mehreren Stellen knotig auf- 
getriebenes (VIII). Die Flache der Geschwulst ist eine ebene; nur lateral 
an einer kleineren Stelle ist sie rauh und grobhdckerig. Konsistenz fest. 
Ein Schnitt durch den Tumor zeigt ihn von der Umgebung mittels einer 
Bindegewebskapsel gut abgegrenzt. Die Schnittflache hat ein buntscheckiges 
Aussehen. Grauweisse und weisse Felder wechseln mit teils blutgefQllten 
teils mit kolloidahnlichem Inhalt gefQllten cystischen HOhlen ab. 

Die mikroskopische Untersuchung des Tumors ergab ein gefassreiches 
Fibrom mit mehreren kleineren und grosseren Cystenbildungen, welche eine 
kolloidahnliche Masse einschliessen. Elektive Farbung (Weigert, Mallory 
und van Gieson) ergab aber, dass es hochst wahrscheinlich Fibrin ist. 

Meine obigen beiden Falle habe ich klinisch als Acusticustumoren 
bezeichnet, und die Operation resp. Obduktion nebst der mikroskopi- 
scben Untersuchung haben mir auch Recht gegeben. 1m ersten Falle 
— icb hebe es nochmals hervor — wurde die Diagnose mit beson- 
derem Acbtgeben der Reihenfolge der Symptome gestellt (man war 
zuerst auf Irrwege gekommen). Beide Falle scheinen mir die Richtig- 
keit der Worte Hartmans 1 ) iiber die Acusticustumoren zu illustrieren. 
Er sagt (S. 436): „Das charakteristische Bild . .. komplete nervose 
Taubheit mit allerlei Funktionsstorungen leichteren Grades von Seite 
der Organe der hinteren Schadelgrube .... Krankheitsbild ist defi- 
niert durch das relative Verhaltnis der Horschwache zu den Hirn- 
storungen der hinteren Schadelgrube." 

Unter den Symptomen dieser Geschwiilste scheint es mir doch 
berechtigt mit der Lokalisation der Kopfschmerzen zu rechnen. In 
meinen beiden Fallen traten sie in der Hinterhauptregion auf und es 
kamen sogar Anfiille von Gefiihl von Nackensteife vor. Das letzte 
Verhaltnis finde ich unter den bisher veroffentlichen Fallen gar nicht 
selten angegeben. Und in der Zusammenstellung des fleissigen For- 
scbers F. Henscjien-) von 12S Fallen von Acusticustumoren (darunter 
9 eigene Falle) finde ich unter 67 Fiillen wo von der Lokalisation 

1) Zeitsehr. f. Heilkde. Bd. -3. 19<>2. 2) Hygiea 1910. Februari. 
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der Kopfschmerzen gesprochen wird diese in nicht weniger als 48 
(in 7 Fallen Schmerzhaftigkeit) in dem Occiput lokalisiert, d. h. in bei- 
nahe 3 / 4 aller dieser Falle kamen Schmerzen, Steife oder Scbmerzhaftig- 
keit im Nacken vor. Mit den ubrigen Symptomen zusammengestellt 
ist diese Lokalisation der Kopfschmerzen wahrsckeinlich von hohemWert. 

Auf noch ein Verhaltnis von diagnostischem Wert will ich auf- 



Fig. 3. 

Das Routgenograuim zeigt den Porus acusticus hier sehr deutlich. Das Bild 
ist von einem Tumor, der nach der Fossa posterior cranii von mir lokalisiert 
ist. Der Porus gleichgross an beiden Seiten. 

merksam machen. In nicht so ganz wenigen Fallen wird von einer 
Dilatation des Porus acusticus internus gesprochen und ist die gene- 
tische Erklarung der Acusticustumoren welche F. Henschen 1 ) angibt 
richtdg, so ist diese Dilatation wahrscheinlich ofter vorkommend als 
es bisher angegeben ist. Eine Rontgenologische Untersuchung liber 
den Umkreis des Porus acusticus internus kann also wegleitend werden, 
wenn die Symptome im ubrigen einen Schaden in der Fossa posterior 
cranii angebeu (s. Fig. 3). 

1) 1. c. 
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Der Genese dieser Tumoren betreffend stellen v. Orzechowski 1 ) 
und F. Henschen 2 ) die Priidilekfcion des N. acusticus fur Geschwulst- 
bildung im Zusammenhang mifc der eigentiimlichen „ungemein kompli- 
zierten" embryonalen Anlage dieses Nerven. Den Ausgangspunkt der 
Tumoren verlegen sie aber nach verschiedenen Stellen. v. Orze¬ 
chowski beschreibt einen cjstischen Tumor, welcher von einer Miss- 
bildung des Lateralrecesses Ursprung nimmt. Sternbergs 3 ) Ver- 
mutung, dass „irgendein Keimgewebe, ein Gewebsrest die Materie der 
Geschwulste ist“, hat sich in diesem Falle als richtig erwiesen. 
v. Orzechowski nimmt jetzt an, dass die zentralen Geschwulste des 
Kleinhirnbruckenwinkels von dem Lateralrecesse ausgehen. Henschen 
findet v. Orzechowskis Theorie „sehr anwendbar fQr einen kleinen 
Teil, besonders cystischer Winkeltumoren, aber sie kann in keiner 
Art die Genese der grosseren Anzahl der Winkeltumoren erklaren." 
Er meint, dass die sog. Acusticustumoren, von welchen er wie 
oben gesagt eine reichliche Znsammenstellung macht, vom Binde- 
gewebe des Fundus meatus acustici interni in oder um den Nervus 
vestibularis Ursprung nehmen, und dass sie von hier aus durch den 
inneren Porus acusticus gehirnwarts einwachsen. Unzweifelhaft hat 
F. Henschen Recht seine zwei mikroskopisch untersuchten Falle so 
zu deuten. Dass aber der Fortsatz des Tumors wahrscheinlich nicht 
von der Schadelhohle zentrifugalwarts in den Porus acust. internus 
(sekundar) hineinwachsen sollte, scheint mir aber der fibrosen Struk- 
tur dieser Geschwiilste wegen nicht ein fQr allemal sichergestellt. Be¬ 
schreibt doch Alexander 4 ) einen Fall von Hypophysistumor, welcher 
die beiden inneren Gehorgange langs den Nerven durchwacbsen hat. 
Henschens eigener Fall 7, ein Endoteliom das Henschen 5 ) zwar 
unter den Acusticustumoren, ich meine mit Unrecht, gruppiert aber 
wo die Genese auch ihm unklar ist („vielleicht Zwischenohr, vielleicht 
Plexus choroideus lateralis") scheint mir auch so gedeutet konnen zu 
werden, als liatte der Tumor den Porus acusticus internus sekundar 
erreicht. 

Ich habe mich fiber die Frage der Genese der Winkeltumoren 
liinger aufgehalten, weil sie doch fiir die Therapie von ernster Be- 
deutung ist. Hat niimlich Henschen Recht — und fiir eine Menge 
Falle hatte er es sicher — muss die Operation diejenige Tatsache 
sehr beacbten, dass der Geschwulstboden im Felseubein liegt. Der 

1) Arbeiten aus dem Wiener neurol. Institut. 14. 

2) 1. c. 

3) Zeitschr. f. Heilkde. 1900. Bd. 21. 

4) Zeitschr. f. klin. Med. 1907. Bd. 62. 

5) Hygiea. Festband 1908. 
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Tumor muss ja dann von der Seite und nicht, wie mit sehr wenigen 
Ausnahmen es geschehen ist, von hinten her angegriffen werden um 
mit Sicherheit radikal exstirpiert zu werden. 

Zuletzt noch ein Wort. In Fallen wie meine beiden, wo eine 
progrediierende ernste Sehstorung vorkommt und die Symptome einen 
Tumor in der Fossa cranii anzeigen glaube ich nicht, dass man 
mit der Trepanation lange warten darf. Steht doch die Amaurose 
mit einem sekundaren Hydrocephalus in Zusammenhang. Eine Ver- 
minderung des allgemeinen Hirndrucks ist ja in solchen Fallen 
wdnschenswert und auch ohne die exakte Lokaldiagnose scheint mir 
eine vorlaufige Trepanation, wie ich es schon anderswo 1 ) gesagt, gut 
indiziert zu sein um moglicherweise eine vollstandige Blindheit vor- 
zubeugen. 

Stockholm, 8. Marz 1910. 

1) Hygiea Svensk. Laks. Forli. 1909. S. 179. 
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EntzQndung des sogenannten vorderen Ischiadicusastes 
(Ischias neuritica anterior). 

Von 

Dr. Max. Biro. 

/ In den Jahren 1897 J ) and 1901 1 2 ) habe ich zwei Aufsatze veroffc-lt- 
licht, wo ich die Annahme zu begrftnden suchte, dass die Ischiadic .s- 
affektion eher ein Entztlndungsvorgang als eine Neuralgie darstellt. in 
der ersten Arbeit habe ich 12 von mir beobachtete Ischiasf&llc zusamm<n- 
gestellt, mit zura Teil sensiblen, zum Teil trophischen Stflrungen mit ver- 
inderter elektrischer Reaktion und mit einem Symptom, dass am starksten 
fdr die organische Basis der Affektion spricht, namlich Reflexaufhebung 
und zwar seitens der Achillessehne. In der zweiten habe ich den Nachweiser- 
bracht, das die Storung des Achillessehnenreflexes zu den frQhesten Sym- 
ptomen von beginnender Tabes gehoren kann; gleichzeitig habe ich 52 Falle 
von IschiadicusentzQndung zusammengestellt. Ich habe daraus eine Reihe 
von Fallen gewahlt, wo sich ein Parallelismus beobachten liess, zwischen 
dem Zustand des Achillessehnenreflexes und dem Krankheitsstadium. E> 
wurde ersichtlich, dass im Anfaugsstadium des Leidens der Reflex mit- 
unter an der kranken Extremitat abgeschwacht erscheint im Vergleich mit 
dem gesunden Bein, spater verschwindet er ganzlich, um mit der Zustands- 
besserung wiederzukehren und endlich nach vollkommener Genesung die- 
selbe Intensitat wie an der gesunden Extremitat zu erreichen. Seit dieser 
Zeit ist meine Uberzeugung von der organischen Basis der Ischias immer 
fester und fester geworden. 

Ich mochte hier neue GrOnde mitteilen, welche diese Unterlage auch 
bei einer anderen Art dieser Erkrankung, namlich bei der sogenannten 
Ischias anterior beweisen. 

Es ist eine Isehiasform bekannt, wo sich die Sehmerzempfindungen 
ausscliliesslich auf der vorderen Flaclie des Oberschenkels beschranken, 
der die Muskulatur der Vorderflilclie des Oberschenkels versorgt. Hier 
sollte sicli eine Funktionsstorung seitens des M. extensor cruris s. qua¬ 
driceps femoris manifestieren, welche sich aussern konnte in der Ge¬ 
stalt von trophischen Stiirungen, in einer gewissen. durch Volum- oder 
Langenmessung sowie durch elektrische Untersuchuug feststellbare Atro- 
]diie oder schliesslich in einer Storung des Patellarretlexes. Solche Krank- 

1) Neuritis ischiadica, Neuralgia ischiadica und lFvsterie. Ein neues 
ditTerentialdiagnostisehes Symptom. Deutsche Zeitsclirift fur Nervenheilkunde. 
1897. 

2) Clter Storungen des Achillessehnenreflexes bei Tabes und Ischias. 
Deutsche Zeitsclirift fiir Nerveuheilkunde. 19. Bd. 1901. 
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heitsform dttrfte man wohl mit dem Namen Ischias anterior neuritica be- 
legen. Ich habe sie zwei Mai zu beobachten Gelegenheit gehabt und 
mOchte hier die diesbezOgliehen Falle zur Darstellung bringen. 

L. G., 32 Jahre alte Frau, besuchte mich den 12. IV. 1906, wegen 
Schmerzen an der Vorderseite des rechten Beines. Der Schmerz ist beim 
Aufstehen starker als beim Sitzen. 4 Geburten; kein Abort. Keine lang- 
dauernden Fieberkrankheiten. Menstruation 3 Tage alle 4 Wochen, nicht 
schmerzhaft. Appetit und Darmfunktionen normal. Der Schlaf ist gestOrt 
wegen der Schmerzen im rechten Bein. MSssig gebaut und genahrt. An | 
der Lunge, am Herzen, sowie an den Organen der BauchhOhle konnten I 
keine krankhaften Symptome festgestellt werden. Der rechte Oberschenkel | 
ist an der vorderen Seite mehr abgeflacht als der linke. Der rechte 
Patellarreflex aufgehoben, der linke normal. Die beiden Achilles- I 
s hnenreflexe gut. Die faradische und galvanische Reaktionsfahigkeit des 
* ( «chten M. extensor cruris stark herabgesetzt, aber die Kontraktion er- \ 

. vlgt prompt KSZ > AnSZ. Die sonstigen Muskeln sind von normaler 
Beschaffenheit und sie reagieren gehOrig. 

20. X. 06. Die Kranke besucht mich wegen Husten. Seit mehreren 
Wochen tun die Beine nicht mehr web. Die Muskeln sehen gut aus und 
funktionieren gut. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind sowohl 
wie elektrische Reaktionsfahigkeit an beiden Beinen gleich. Bei der Aus- 
kultation in den Lungen reichlich Pfeifen und Giemen. 

Dass die oben genannte Affektion mit Ischias zusammenh&ngt, beweist 
deutlich der folgende Fall: 

B. L., Mann von 48 Jahren, stellte sich in der Poliklinik von Dr. 
Go Id flam am 25. IX. 1900 vor und klagte 6 Wochen schon Qber dauernde 
Schmerzen im linken Bein an der hinteren und ira Oberschenkel an der 
vorderen Seite. Beim Niesen wird der Schmerz starker. Beim Stehen 
und Gehen ist der Schmerz heftiger als beim Sitzen. Liegen ist nur auf 
der Seite moglich. Vor einem Jahr hatte er einen ahnlichen Schmerz 
8 Wochen im rechten Beine. Hamorrhoiden. 7 Kinder, davon 3 frilh ge- 
storben. Das Weib hat nicht abortiert. Massig gebaut und genahrt. 
Strabismus convergens (schon als Kind): Lfihmung des M. rectus externus 
rechts. An der rechten Pupille eine Cornealnarbe (Trauma als Kind). Linke 
Pupille reagiert gut. An der Lunge, am Herzen, an den Organen der 
BauchhOhle keine krankhaften Symptome. Der linke Oberschenkel ist 
dtlnner als der rechte. Am linken Bein das Symptom von Lasegue. 
An der Kreuzungsstelle des N. ischiadicus mit der Roserschen Linie ein 
Schmerzpunkt. Der linke Patellarreflex aufgehoben, der rechte gut. j 
Beide Achillessehnenretlexe normal. Am linken Bein die galvanische Reak¬ 
tionsfahigkeit des M. extensor cruris herabgesetzt. AnSZ )> KSZ, die i 
Kontraktion erfolgt langsam. Die tlbrigen Muskeln reagieren normal. 

3. IV. 1901. 1st wegen Humorrhoidalblutung gekommcn. Die Beine 
sind gesund. Patellarreflexe beiderseits gleich. 

In diesem Fall war an dem kranken Beine der Patellarreflex auf- 
gehoben, der M. extensor cruris war atrophisch und die elektrische ■ 
Reaktionsfahigkeit war im Bereich desselben Muskels gestort; gleich- 1 
zeitig aber war ein Schmerzpunkt vorlianden an der Kreuzungsstelle der ■ 
Ischiadicus- und der Roserschen Linie und es bestand das Laseguesche 
Symptom. Wir batten somit hier Stbrungen vor uns, welche fiir eine 
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Affektion nicht nur des sogenannten vorderen, sondern auch des hinteren 
Astes, des N. ischiadicus sprechen. 

Die Zusammenstellung der angeftthrten Angabe legt die Vermutung 
nahe, dass der entzttndliche Prozess sich auf einen vereinzelten Ast des Plexus 
lumbosacralis beschrttnken kann; wir wissen doch, dass wir bei dieser Er- 
kraukung eine ausschliesslicbe oder vorwiegende Affektion des N. peroneus, 
des hinteren Ischiadicusastes, seltener des sogenannten Vorderastes an- 
treffen kdnnen, oder aber setzt der Prozess als Lumbago ein, um erst 
spater in Ischias Oberzugehen. 

Ftkr die Gemeinschaftlichkeit von Lumbago und Ischias sprechen nebst 
dem haufig auftretenden tJbergang zueinander noch andere Umstande. Es 
wird namlich sowohl Lumbago wie Ischias haufig von einer Rttckgrat- 
krttmmung begleitet. 

Ausserdem habe ich in einer grossen Zahl von Lumbagofallen gesucht 
und auch haufig eine Sensibilitatsherabsetzung im fiereich des unteren 
Abschnitts des N. peroneus festgestellt, so dass in zahlreichen Fallen, wo 
neben Lumbago kein einziges Symptom zu bestehen schien, welches von 
einer Ischiadicuserkrankung zeugen kdnnte, hatte sich dieselbe durch Sen- 
sibilitatsstOrungen verraten im Bereich eines der am meisten entfernten 
peripheren Verzweigungen des genannten Nerven. Es kdnnen mbglicher- 
weise die Beinschmerzen, besonders an der vorderen Oberschenkelflache, 
welche bei Frauen haufig wahrend der Menstruation, bei Mannern nach 
Exzessen in Venere aufzutreten pflegen in Zusammenhang gebracht werden 
mit Storungen im Bereich des N. ischiadicus, welche durch Verttnde- 
rungen im benachbarten Plexus lumbosacralis verursacht sind. 

Indem ich hier die ununterbrochene Kette der Erscheinungen zur 
Darstellung bringe, welche im Verlauf des Verzweigungen des Plexus lumbo¬ 
sacralis auftreten, von seinem Anfang an bis in den periphersten Endver- 
zweigungen, mdchte ich hier besonders die Hypothese hervorheben, dass der 
gestorte Patellarreflex sowohl an und fttr sich als auch begleitet von gleich- 
zeitig vorhandenen trophischen StOrungen und abnormer elektrischer Reak- 
tionsfahigkeit im Bereich des sogenannten vorderen Ischiadicusastes m6g- 
licherweise auf eine spezielle Form der Entzttndung des genannten Astes 
hinweisen, auf eine Ischias neuritica anterior. Meine wenigen Beobach- 
tungen, welche sich auf die Moglichkeit dieser speziellen Entziindungsform 
des sogenannten Vorderastes des Nerv. ischiadicus beziehen, gewinnen an 
Bedeutung, da unlangst auch Dr. Bychowski angeblich die Gelegenheit 
haben sollte, ahnliche Fiillc zu beobachten 1 ). Aus diesem Grunde habe ich 
es fttr angebracht gehalten, diese Frage an dieser Stelle zu berQhren, um 
zu weiteren Beobachtungen und Betrachtungen eine Anregung zu geben. 

1) Nachdem dieser Aut'satz schon fertig war, hatte Dr. Bychowski die 
Giite, mir einen der entsprecheuden Patieuten zu ubersenden. Ein 69jiihriger 
Mann mit Ischias anterior ohne Patellarreflex am entsprechenden Bein. 
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82. Versammlung der Gesellschaft Deutscher Natur- 

forscher und Arzte 

in Konigsberg i. Pr. 18. bis 24. September 1910. 
Abtellung Psychiatrie and Neurologie. 

Angemeldete Referate und Vortr&ge: 

Sitzungsraum: Universitat. Verpflegungsstatte: Zentralhotel, Bierrestaurant. 

1. Bar any-Wien: Untersuchungen des Vestibularapparats und ihre 
praktische Bedeutung. 

2. Boldt-Graudenz; Das degenerative Irresein im Rahmen der Straf- 
haft. 

3. Bonhoffer-Breslau: Referat fiber das Irresein der Entarteten. 

4. Braune-Conradstein: Beitrag zur Bebandlung der Epilepsie. 

5. Brocker-Conradstein: Prognose der Unterformen der Dem. praec. 

6. Bychowski-Warschau: Zur funktionellen Korrelation der Drfisen 
mit innerer Sekretion (mit Demonstration von Praparaten). 

7. Fischer-Prag: Die Klinik und pathologische Anatomie mit Pres- 
bryophrenie (mit Demonstrationen). 

8. Gutzmann-Berlin: tJber die Untersuchung und Einteilung der 
dysarthrischen Sprachstorungen. 

9. Halbey-Uckermfinde: Blut- und Herztatigkeit bei Dementia prae- 
cox (mit besonderer Beriicksichtigung des Blutdruckes). 

10. Hallervorden-Konigsberg: Die personliche Wechselwirkung in 
Psychologie und Psychopathologie. 

11. Higier-Warschau: Tay-Sachssche familiare Idiotie und ver- 
wandte Zustande. 

12. Hfifler-Chemnitz: Uber lucida intervalla. 

13. Isserlin-Mfinchen: Untersuchungen fiber den Ablauf von Will- 
kfirbewegungen. 

14. Ketz-Conradstein: Erfahrungen mit geisteskranken Verbrechern. 

15. Kispert-Reutti b./Neu-Ulm: Die Psyche ist eine Energieform und 
die Sinnesorgane sind Energietransformatoren. 

16. Kromer-Conradstein: Irrenanstalten und Nervenheilstiitten. 

17. K ron-Berlin: Uber vikariierenden Muskelersatz (mit Lichtbildern). 

18. Lippmann-Berlin: Uber Pseudohulbiirparalysen (mit Demon¬ 
stration). 

Deutsche Zeitschrift f. Nervonheilkxmde. 30. Bd. 33 
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19. Mingazzini-Rom: Uber klinische und pathologi3ch-anatoraische 
Untersuchungen fiber Aphasie. 

20. y. Niessl-Mayendorf-Leipzig: Zur Mecbanik der Geffihle. 

21. Psychiatrische Klinik-Konigsberg: Demonstrationen. 

22. Raecke-Kiel: Geistesstorungen und Kriminalitat bei Jogendlichen. 

23. Rei chard-Wurzburg: Uber Hirnmaterie. 

24. Rosenfeld-Strassburg: Die Bedeutung von Zirkulationsstorungen 
ftir die Atiologie psychischer Storungen. 

25. Schwarz-Riga: Uber Meningitis carcinomatosa. 

26. Tiling-Rotenburg b./Riga: Zur Psychologie der Degenerierten. 

27. Wollenberg-Strassburg: Referat fiber die Bedeutung des Vor- 
entwurfs zum Strafgesetzbuch ffir die arzliche Sachverstandigen- 
tatigkeit. 

Barany (1) far eine Gesamtsitzung der medizinischen Abteilung 
bestimmt. 

Dienstag, den 20. September cr., nachmittags 3 Uhr: Ge- 
meinschaflliche Sitzung in der Universitat mit den Abteilungen ffir 
Ophthalmologie, innere Medizin, patbologische Anatomie. Referattbema 
der opbtbalmologiscben Abteilung: Netzhautblutungen. 

Mittwocb, den 21. September cr., nachmittags 3 Uhr: 
Sitzung in der Universitat mit der Abteilung fur gerichtlicbe Medizin. 

1. Referat Wollenberg-Strassburg mit Kohlrausch-Konigsberg 
(Strafrecht) und Lochte-Gottingen (gerichtliche Medizin). 

Vortrage: Hufler-Chemnitz, Ketz-Conradstein, Raeeke-Kiel 

Es ist noch vorgesehen einige der Vortrage in einer gemeinschaft- 
lichen Sitzung mit der Abteilung fur innere Medizin abzuhandeln. 
Naberes spater. 
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Gesellschaft Deutscher Nerven&rzte. 


Die 4. Jahreaversammlung der Gesellschaft Deutscher 

Nerven&rzte 

wird am Donnerstag, den 6., Freitag, den 7. und Samstag, den 
8. Oktober 1910 in Berlin stattfinden. 

Wissenschaftliches Programm. 

L Referate. 

1. Uber die neueren Fortschritte in der topischen Diagnostik 
der Erkrankungen des Pons und der Oblongata. (Refe- 
renten: Die Herren Wallenberg-Danzig und Marburg-Wien.) 

2. Die Pathologie und Therapie der nervosen Angstzustande. 
(Referenten: Die Herren H. Oppenheim-Berlin und A. Hoche- 
Freiburg i. B.) 

Zur Diskussion gemeldet Herr Tromner. 

II. Angemeldete Vortr&ge und Demonstrationen. 

(Vorsorglich nach Materien geordnet.) 

1. Sir Victor Horsley-London (Ehrenmitglied): „ Operative versus 
expectant treatment in diseases of the nervous system". 

2. Dozent Dr. Max Rothmann-Berlin: Zur Funktion des Kleinhirns. 
Demonstration: Der Hund ohne Grosshirn. 

3. Dr. Mink owski-Berlin: Zur Physiologie der cortikalen Sehsphare. 

4. Dozent Dr. Pfeiffer-Halle a. S.: Zur Lokalisation der motorischen 
und sensorischen Aphasie (mit Projektionen). 

5. Prof. Dr. L. Mann-Breslau: Uber die diagnostische Verwertbar- 
keit des galvanischen Schwindels. 

6. Oberarzt Dr. Sanger-Hamburg: Die Genese der Stauungspapille. 

7. Dozent Dr. v. Niessl-Mayendorf-Leipzig: Die Tumordiagnose in 
den Zentralwindungen (mit Demonstrationen). 

8. Prof. Dr. L. Bruns-Hannover: Lassen sich Beziehungen zwischen 
dem anatomiscken Bau der Hirntumoren und der Hiiufigkeit und 
Art der bei ihnen vorkommenden psychiscben Storungen nach- 
weisen? 

9. Dr. Alfred Boettiger-Hamburg: Passagere Symptome bei Hirn¬ 
tumoren. 

33 * 
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10. Geb.-Rat Prof. Dr. Fedor Krause-Berlin: Beitrag zur Pathologie 
der Sprache und Schrift. 

11. Prof. Dr. H. Vogt-Frankfurt a. M.: Schwankungen des Hirnvo- 
lumens als Ursache von Krankheitserscheinungen. 

12. Oberarzt Dr. Max Nonne-Hamburg: Serologisches zur multiplen 
Sklerose. 

13. Dozent Dr. Forster-Breslau: Uber die Beeinflussung spastischer 
Lahmungen durch Resektion hinterer Ruckenmarkswurzeln. 

14. Dozent Dr. A. Fuchs und Dr. M. Schacherl-Wien: Experimen- 
telle Rtickenmarkstraumen. 

15. Prof. Dr. E. Re’dlich-Wien: Thema vorbehalten. 

16. Prof. Dr. Herm. Schlesinger-Wien: Zur Klinik des „intermittie- 
renden Hinkens". 

17. Dr. 0. Maas-Buch bei Berlin: Zur Kenntnis der familiaren Ner- 
venkrankheiten. 

18. Dr. Immelmann-Berlin (a. G.): Bedeutung der Rontgenstrahlen 
fUr die Diagnostik der Nervenkrankheiten (mit Demonstrationen). 


19. Dr. R. Hatschek-Grafenberg: Zur vergleichenden Psjchologie der 
Angstaffekte. 

20. Prof. Dr. Aschaffenburg-Koln: Die Bedeutung der Angst flir 
das Zustandekommen des Zwangsdenkens. 

21. Dozent Dr. Stransky-Wien: Zur Kenntnis depressiver Angstzu- 
stande und ihrer forensischen Bedeutung. 


22. Geh.-Rat Prof. Dr. A. Eulenburg-Berlin: Cber pathologische 
Schlafzustande. 

23. Dr. Tromner-Hamburg: Zur Pathologie einiger Schlafstorungen 
(Enuresis nocturna. Somnambulismus usw.) 

24. Dozent Dr. Emil Raimann-Wien: Herzstorungen bei Neu¬ 
rosen. 

25. Prof. Dr. Friedliinder-Hohe Mark: Psychoneurose und Diabetes 
insipidus. 

26. Dozent Dr. A. Fuchs-Wien: Experimeutelle Untersuchungen Uber 
Krampfe. 

27. Dr. W. Alexander-Berlin: Weitere Erfahrungen Uber die Be- 
handlung von Neuralgic, besonders des Gesichts, mit Alkohol- 
injektionen. 

28. Dr. L. Hirschlaff-Berlin: Uber RuheUbungen und Rukeubungs- 
apparate. 

29. Dr. Will. W. Graves-St. Louis: Uber eine hautig vorkommende 
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Anomalie am Schulterblatt — Die sog. „Scadhoid-scapula" (mit 
Lichtbildern). 

30. Dozent Dr. Minor-Moskau: Thema vorbehalten. 

31. Dozent Dr. A. Schfiller-Wien: Thema vorbehalten. 

Der freundlichen Beachtung der Herren Referenten und Vor- 
tragenden werden die folgenden Einzelbestimmungen der §§ 11—13 
unserer Gescbaftsordnung empfohlen: 

Zeitdauer der Vortrage: Fiir die Referate 30—40 Minuten, 
allerhochstens 1 Stunde (fur Doppelreferate je 30—40 Minuten, zu- 
sammen hochstens l 1 ^ Stunde), fur die Einzelvortrage 15—20 Min. 
— In der Diskussion im Allgemeinen 6—10 Min. fur den einzelnen 
Redner. — Bei drangender Zeit kann die Versammlung eine Reduk- 
tion dieser Vortragszeiten beschliessen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Die Jahresversammlung der internationalen Liga gegen 

Epilepsie 

wird am 4. und 7. Oktober d. J., um 2 Uhr nachmittags, im Hor- 
saal der psycbiatrischen Klinik (Geheimrat Prof. Th. Ziehen) zu 

Berlin 

mit folgendem Programm abgehalten: 

1. Mitteilung liber den Stand der Liga. Vorsitzende: Prof. A. Tam- 
burini-Rom und Prof. J. Donath, 1. Sekretar. 

2. Kurze Berichte der nationalen Comites der Liga. Statistik uber 
die Zahl der Epileptiker in den verchiedenen Landern, die vorhan- 
denen Anstalten usw. Ausfnhrlich erscheinen diese Berichte in der 
Zeitscbrift und offiziellem Organ der Liga „Epilepsia“. 

3. Vortrag von Prof. Veith-Wuhlgarten: Kriminalitat der Epileptiker. 

4. Vortrag von Dr. L. J. J. Muskens-Amsterdam: Forschungen Uber 
die Pathophysiologie der Epilepsie (Projektion von Kurven usw.). 

5. Wahl eines definitiven Bureaus. 

6. Aufgaben der nationalen Comites fUr das nachste Jahr. 

Das ausflihrliche Programm wird spater bekannt gegeben. 

Die Sekret&re der internationalen Liga. 
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